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INTRODUCTION 


Nous  allons  étudier  dans  cette  seconde  partie  les 
altérations  de  certaines  espèces  cellulaires  consécu- 
tives à  l'action  nocive  des  différents  agents  qui  mo- 
difient la  structure  normale  des  éléments  constitutifs 
de  la  cellule  nerveuse  et  de  ses  prolongements.  Je 
commencerai  cette  étude  par  les  lésions  indirectes 
consécutives  à  la  section  ou  à  la  dégénérescence  des 
cylindraxes  et  ensuite  j'aborderai  les  lésions  primi- 
tives des  cellules  nerveuses  dues  aux  agents  trauma- 
tiques,  thermiques  et  toxiques.  Je  laisserai  de  côté 
l'action  des  agents  infectieux  non  seulement  parce 
que  leur  action  se  réduit  en  dernier  lieu  à  la  toxicité 
de  leurs  produits,  mais  encore  parce  que  leur  étude 
nous  aurait  entraînés  trop  loin. 

La  méthode  photographique  de  Cajal  a  ouvert  de 
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nouveaux  horizons  à  la  cytopalhologie  nerveuse,  elle 
nous  a  permis  de  relever  des  lésions  pour  ainsi  dire 
inconnues  jusqu'à  présent  et  je  me  suis  appliqué  à 
faire  connaître  quelques-unes  d'entre  elles  tout  en 
négligeant  pour  le  moment  celles  qui  ne  présentent 
pas  un  intérêt  particulier. 
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L'étude  de  l'histologie  normale  de  la  cellule  ner- 
veuse nous  a  montré  que  celle-ci  se  compose  de  dif- 
férents éléments  tels  que  la  substance  chroma tophile, 
l'appareil  neurofibrillaire,  la  substance  fondamentale 
amorphe,  des  granulations  colorables,  etc.  ;  remplis- 
sant des  fonctions  différentes. 

D'autre  part,  la  physiologie  nous  enseigne  qu'il  y 
a  différentes  espèces  de  cellules  nerveuses  et  l'histo- 
logie fine  nous  montre  que  toutes  n'ont  pas  la  même 
unité  structurale.  A  priori,  on  pourrait  donc  admettre 
qu'en  conformité  de  cette  structure. complexe  delà 
•  Unie  nerveuse  il  y  aura  des  réactions  différentes  du 
côté  des  éléments  constitutifs  qui  la  composent  et  que 
d'autre  part,  en  vertu  de  leur  structure,  les  différentes 
espèces  cellulaires  offriront  des  changements  mor- 
phologiques différents  à  la  suite  de  Faction  du  môme 
agent.  A  posteriori,  celte  opinion  se  trouve  confirmée 
Dr  Makinesco.  II.    i 
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par  les  nombreuses  expériences  et  les  faits  anatomo- 
pathologiques  que  nous  allons  exposer. 

Il  serait  impossible  de  décrire  dans  ce  livre  1  fosto- 
pathologie  de  toutes  les  espèces  cellulaires  nerveuses 
actuellement  connues,  nous  nous  bornerons  aux  alté- 
rations des  types  cellulaires  principaux. 

J'ai  montré  depuis  longtemps  que  l'image  de  la 
réaction  indirecte  de  la  cellule  nerveuse,  c'est-a-dire 
la  réaction  consécutive  à  la.  destruction  de  son  cyhn- 
draxe  diffère  en  général  de  celle  que  réalisent  les 
lésions  primitives  produites  par  l'action  directe  de 
l'a-ent  nocif.  Aussi  commencerons-nous  cet  expose 
par  la  description  des  lésions  consécutives  a  la  sec- 
tion des  nerfs  crâniens  et  périphériques. 

C'est  en  1890  queNissL,  possesseur  d  une  nouvelle 
méthode  d'investigation  histologique,  a  montre  que 
la  cellule  nerveuse  après  la  section  de  son  cyhndraxe 
ne  reste  pas  intacte  ainsi  que  la  loi  de  Wallbr  le  fai- 
sait prévoir,  elle  présente  au  contraire  une  série  de 
modifications  très  importantes  que  nous  allons  dé- 
crire plus  bas.  Malgré  l'importance  considérable  des 
résultats  nouveaux  et  je  pourrais  même  dire  mat  ten- 
dus des  recherches  de  Nissl,  ils   ne  suscitèrent  ni 
de  discussion   approfondie,  ni  des  expériences  de 
contrôle.  En  1892,  Nissl  publia  les  observations  de 
sa  découverte,  d'une  importance  de  premier  ordre 
et  en  i8q4,  il  est  revenu  d'une  façon  plus  detadlee 
sur  les  modifications  des  cellules  nerveuses  consécu- 
tives aux  sections  des  nerfs.  Mais  cette  fois,  ÎMssl 
tira  de  ses  recherches  une  conclusion  qui  devait  ou- 
vrir un  horizon  nouveau  dans  la  question  des  locali- 
sations clans  le  système  nerveux  central. 
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Ces  expériences,  pratiquées  principalement  sur  le 
facial  du  lapin,  lui  ont  permis  de  constater  que,  vingt- 
quatre  heures  après  la  section  de  ce  nerf,  il  se  pro- 
duisait des  modifications  réactives  des  cellules  du 
noyau  correspondant.  La  substance  chromatique  com- 
mençait à  disparaître  sur  des  régions  limitées  du  corps 
cellulaire,  et,  après  deux  jours,  elle  était  transformée  en 
une  espèce  de  poussière.  Le  troisième  jour  ce  processus 
gagnait  les  prolongements  protoplasmiques  ;  en  même 
temps  la  substance  fondamentale  devenait  d'une  colo- 
ration foncée.  Au  bout  de  5  à  6  jours,  la  cellule  chan- 
geait de  forme,  elle  devenait  plus  ronde,  les  prolonge- 
ments invisibles  et  le  protoplasma  poussiéreux.  C'est 
pendant  ce  temps  que  le  noyau  changeait  de  place. 
Nissl  a  étudié  les  mêmes  altérations  dans  les  cellules 
radiculaires  de  la  moelle  après  la  section  des  nerfs  péri- 
phériques, tels  que  le  radial,  le  cubital,  etc. 

J'ai  repris  les  expériences  de  Nissl  en  i8g5  et  dans 
une  série  de  publications  j'ai  montré  toute  leur  valeur 
scientifique  et  leur  application  à  la  pathologie  nerveuse. 

J'ai  choisi  comme  sujet  d'observation  le  noyau  de 
l'hypoglosse  qui  constitue  comme  on  le  sait  un  amas 
de  cellules  bien  définies  au  point  de  vue  de  la  morpho- 
logie cellulaire.  Mes  expériences  ont  porté  en  particu- 
lier sur  le  lapin  et  sur  le  chien  ;  cependant,  j'ai  obtenu 
des  résultats  analogues  avec  d'autres  animaux,  tels 
que  le  chat,  le  cobaye,  la  grenouille,  le  lézard. 
J'ai  été  suivi  dans  cette  nouvelle  voie  de  recher- 
ches par  d'excellents  observateurs,  tels  que  Ballet 
et D util,  LugarOj  \  an  Gehuchten,  Flkmminc,  etc.  Les 
modifications  morphologiques  que  l'on  constate  dans 
ces  cas  consistent  dans  l'augmentation  de  volume  de  la 


[.A  CELLULE  NERVEUSE 


cellule  nerveuse,  celle  du  noyau  et  du  nucléole,  dans 
la  tuméfaction  etle  changement  de  forme  du  corps  cel- 
lulaire ;  dans  la  dissolution  des  éléments  chromato- 
philes  du  corps  cellulaire  et  de  ses  prolongements  et 
dans  le  déplacement  du  noyau.  L'intensité  et  la  gra- 
vité de  ces  lésions  est  en  rapport  avec  l'intensité  du 
traumatisme  (section,  résection,  rupture  ou  arrache- 
ment du  nerf)  et  avec  la  distance  qui  le  sépare  du 
centre  d'origine.  Les  modifications  que  détermine  la 
section  de  l'hypoglosse  ou  du  facial  dans  le  centre  de 
leur  origine  sont  précoces,  et  déjà  visibles  au  bout  de 
vingt-quatre  heures. 

Le  premier  phénomène  qu'on  constate  après  la 
section  d'un  nerf,  soit  crânien,  soit  périphérique, 
c'est  la  tuméfaction  du  corps  cellulaire  avec  légère 
augmentation  du  volume  du  noyau  et  du  nucléole. 
Le  contour  du  corps  cellulaire  s'arrondit,  et  les  pro- 
longements à  leur  tour  se  gonflent.  Ces  phénomènes 
sont  déjà  visibles  <i!x  heures  après  la  section  du  nert 
hypoglosse  et  il  se  manifeste  plus  tard  après  la  section 
d'un  nerf  périphérique.  A  mesure  que  la  turgescence 
s'accuse,  il  apparaît  un  autre  phénomène,  celui  de  la 
désintégration  des  éléments  chromatophiles  par  disso- 
lution. Cette  dissolution,  ainsi  que  Nissl  et  moi-même 
l'avons  montré,  débute  dans  la  région  centrale  de  la 
cellule  tout  près  de  l'origine  du  cylindraxe. 

Elle  gagne  toute  la  région  périnucléaire  pour  s  e- 
tenclre  d'une  manière  excentrique  vers  les  couches 
extérieures  de  la  moelle  et  envahir  les  éléments  chro- 
matophiles des  prolongements  protoplasmiques,  qui 
deviennent  plus  ou  moins  invisibles  A  mesure  que 
la  substance  chromatique  du  centre  de  la  cellule  et  du 
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corps  cellulaire  entre  en  dissolution,  il  apparaît  une 
lésion  particulière,  spéciale  en  quelque  sorte  :  le  dé- 
placement du  noyau  qui  se  dirige  du  centre  vers  la 
périphérie,  changeant  plus  ou  moins  de  forme  (fig.  i 


Fie  i.  —  Cellule  normale  du  noyau  de  l'hypoglosse  d'un  lapin  pour 
être  comparée  avec  la  figure  suivante. 

et  2);  alors,  il  se  présente  trois  éventualités:  i°  le 
noyau  déplacé  se  trouve  plus  ou  moins  accolé  à  la  pé- 
riphérie cellulaire  ;  20  lorsque  la  force  qui  pousse  le 
noyau  de  dedans  en  dehors  est  très  grande  et  la  résis- 
tance qu'il  rencontre  inférieure,  le  noyau  peut  sortir 
de  la  ^cellule  et  on  peut  surprendre  les  différentes 
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phases  de  cette  sortie  ;  3°  si,  au  contraire,  la  résis- 
tance que  le  noyau  rencontre  dans  son  passage  à  tra- 
vers la  cellule  est  plus  grande  que  la  force  qui  le 
pousse  en  avant,  ce  qui  se  produit  par  exemple  lors 
que  le  noyau  est  arrivé  à  la  base  d'un  prolongement 


Fig.  2.  -  Cellule  du  noyau  de  l'hypoglosse  du  lapin  arrivée  au  ma- 
ximum de  réaction.  Le  contour  de  la  cellule  est  arrondi  la  péri- 
phérie du  cystoplasma  est  garnie  d'une  couronne  complète  lonnee 
d'éléments  chromatophiles  de  forme  et  de  volumyanabl es.  Dans 
le  centre  de  la  cellule  dépourvue  de  corpuscules  de  ïfcssl  WTortpjr 
ci,  par  là  des  granules  et  des  granulations  résultant  de  la  desinte 
gration  des  éléments  chromatophiles.  Le  centre 

la  périphérie  bien  colorée.  Le  noyau  rond  et  tout  a  fait  excentriciue- 
soulève  la  couche  la  plus  externe  du  cytoplasma. 

protoplasmique,  alors,  le  noyau  s'y  arrête,  il  revient 
sur  lui-même  et,  parfois,  nous  le  trouvons  atrophie 
comme  s'il  avait  perdu  de  ses  liquides  nutritifs. 

La  désintégration  et  la  réduction  des  éléments  chro- 
matophiles en  des  granulations  très  fines  et  à  l'aspect 
de  poussière  paraissent  être  l'effet  de  la  dissolution 
produite  par  l'absorption  des  liquides  du  milieu  ara- 
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Liant  qui  ont  diminué  le  degré  do  concentration  de 
suc  cellulaire.  C'est  à  ces  phénomènes  que  j'ai  donné 
1,.  nom  de  « chromatolyse »  et  en  tenant  complexe 
son  mode  tic  début,  j'y  ai  ajouté  le  terme  de  péri- 
nucléaire  pour  la  différencier  des  autres  formes  de 
chromatolyse. 

Au  commencement,  cette  expression  a  été  univer- 
sellement adoptée  par  tous  les  observateurs.  Mais  en 
1899,  Flemming  ayant  tait  observer  que  le  même 
terme  a  été  proposé  par  lui  pour  désigner  un  pro- 
cessus de  dégénérescence  nucléaire,  Retterer  a 
changé  le  mot  de  chromatolyse  en  chromophilyse,VAN 
Geiiuciite*  a  employé  l'expression  de  chromolyse  et 
Lenhosék  celle  de  tigrolyse.  Il  est  évident  que  les 
mots  chromophilyse  et  chromolyse  n'ont  pas  d'autre 
signification  au  point  de  vue  étymologique  que  celle 
de  la  chromatolyse.  Aussi,  il  est  facile  de  compren- 
dre pourquoi  les  nouvelles  expressions  n'ont  pas  pré- 
valu, il  est  vrai  que  les  auteurs  belges,  à  l'exemple 
de  van  Geiilciiten  emploient  le  mot  chromolyse  et 
quelques  auteurs  allemands  celui  de  tigrolyse  ;  ce- 
pendant la  majorité  des  auteurs  maintient  encore  l'ex- 
pression de  chromatolyse.  Quoi  qu'il  en  soit  de  la 
valeur  de  toutes  ces  expressions,  il  faut  reconnaître 
que  quelques,  observateurs  ont  donné  une  extension 
trop  grande  au  terme  de  chromatolyse,  et  je  pense 
qu'il  en  faut  restreindre  l'usage  et  l'appliquer  seule- 
ment aux  processus  de  dissolution  et  de  désintégra- 
tion des  éléments  chromatophiles  et  leur  transforma- 
tion en  poussière  plus  ou  moins  fine. 

Des  mensurations  multiples  et  répétées,  pratiquées 
sur  un  grand  nombre  de  coupes  après  les  sections' 
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nerveuses  chez  le  lapin,  le  chien,  chez  l'homme  et 
même  chez  la  grenouille, .  permettent  d'élahlir  que 
l'augmentation  de  volume*  intéresse  non  seulement 
le  corps  cellulaire  et  ses  prolongements  mais  égale- 
ment le  noyau  et  le  nucléole.  Cette  augmentation  de 
volume  se  produit  toutes  les  fois  qu'il  y  a  une  solu- 
tion de  continuité  sous  forme  de  section,  résection, 
rupture  ou  arrachement  d'un  nerf. 

Charles  Ladame  avait  révoqué  en  doute  les  affir- 
mations de  quelques  auteurs  au  sujet  de  la  tur- 
gescence des  cellules  en  chromatolyse,  prétendant 
que  cette  augmentation  de  volume  ne  repose  que  sur 
des  impressions  visuelles  et  que  personne  jusqu'à  lui 
n'a  eu  recours  à  des  mensurations. 

Je  pense  qu'en  face  des  nombreuses  mensurations 
que  j'ai  pratiquées  sur  un  grand  nombre  de  coupes  et 
sur  des  animaux  différents,  qui  ont  survécu  à  l'opé- 
ration depuis  trois  jusqu'à  no  jours,  il  ne  fait  plus 
le  moindre  doute  en  ce  qui  concerne  l'augmentation 
réelle  du  corps  de  la  cellule  motrice.  Même  plus, 
l'augmentation  est  générale  et  elle  intéresse  à  la  fois 
le  corps  cellulaire,  le  noyau  et  le  nucléole1^  La 
réaction  que  détermine  la  section  du  cylindraxe  d'une 
cellule  radiculaire  ne  se  limite  donc  pas  qu'au  corps 
cellulaire  seulement,  comme  on  l'avait  admis  pendant 
longtemps  :  l'augmentation  du  volume  du  noyau  et  du 

■  i  Cette  opinion  est  encore  raffermie  par  mes  expériences 
récentes  qui  m'ont  montré  que  chez  la  grenouille,  non  seulement 
le  noyau  et  le  nucléole  augmentent  après  la  section  d  un  nerl 
périphérique,  mais  aussi  les  blocs  de  nucléine  qui  peuvent  même 
se  multiplier.  Ceci  prouve  que  la  réaction  à  distance  est  une  réac- 
tion généralisée  à  tous  les  éléments  constitutifs  de  la  cellule. 
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nucléolefait  partie  intégrante  de  ce  processus  de  réac- 
tion, et  il  est  naturel  que  ces  deux  derniers  éléments 
cellulaires  reprennent  leur  volume  habituel  lorsque  la 
cellule  nerveuse  est  revenue  à  la  normale.  Les  chiffres 
que  nous  avons  obtenus  sont  trop  éloquents  pour  que 
j'insiste  longuement  sur  la  réalité  des  phénomènes 
dontjeparle,  car  ils  prouvent  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une 
impression  visuelle  comparable  à  un  vol  d'oiseau, 
mais,  au  contaire,  de  faits  d'une  valeur  indiscutable. 

Les  modifications  de  turgescence  que  nous  venons 
de  décrire  dans  le  corps  cellulaire,  le  noyau  et  le  nu- 
cléole, dépendent  des  variations  de  la  pression  osmo- 
tique.  Le  premier  phénomène  biochimique  réalisé 
par  la  section  d'un  nerf  serait  l'augmentation,  la  con- 
centration des  molécules  intracellulaires.  Cet  acte 
biochimique  entraîne  une  augmentation  de  la  pres- 
sion osmotique  nécessitant  un  passage  d'eau  de  l'ex- 
térieur vers  l'intérieur  de  la  cellule.  Le  liquide  ainsi 
pénétré  dans  la  cellule  en  quantité  beaucoup  plus 
grande  qu'à  l'état  normal  produit  la  tuméfaction  du 
-cytoplasma,  du  noyau  et  du  nucléole  et,  en  seconde 
ligne,  la  dissolution  centrale  des  éléments  chromato- 
philes.  Lorsque  la  tuméfaction  cellulaire  est  arrivée 
-au  maximum,  il  se  produit  dans  la  cellule  des  phé- 
nomènes inverses  ayant  pour  conséquence  le  départ 
d'une  quantité  de  liquide  de  l'intérieur  vers  l'extérieur  - 
qui  nous  explique  le  retour  de  la  cellule  à  l'état  nor- 
mal et  même  son  atrophie. 

L'intensité  de  réaction  des  cellules  nerveuses  après 
Ja  section  de  leur  cylindraxecst  une  quantité  variable 
avec  la  nature  des  nerfs  sectionnés,  avec  son  volume, 
avec  le  point  de  section,  avec  l'intensité  du  trauma- 
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tisme.  Les  neurones  sensilifs  réagissent  plus  rapide- 
ment que  les  neurones  moteurs.  La  section  des  gros 
troncs  nerveux  détermine  une  réaction  plus  intense 
que  celle  qui  suit  la  résection  des  branches  ;  cette  réac- 
tion est  d'autant  plus  prononcée  qu'on  se  rapproche 
davantage  de  l'origine  apparente  du  nerf.  Ainsi,  si 
l'on  coupe  le  sciatique  tout  près  de  son  origine  dans 
le  bassin,  la  chromatolyse  cellulaire  est  plus  intense 
que  si  l'on  sectionne  le  même  nerf  à  la  face  posté- 
rieure de  la  cuisse  :  on  constate  une  achromatose 
presque  absolue  dans  le  premier  cas. 

Au  contraire,  la  résection  des  petits  nerfs  muscu- 
laires ou  l'ablation  de  certains  muscles,  moyens  ou 
petits,  ne  sont  pas  toujours  suivies  de  réaction. 

Au  cours  de  mes  recherches  sur  les  lésions  cellu- 
laires consécutives  à  la  rupture,  ou  bien  à  la  resection 
d'un  nerf  périphérique,  parfois  même  à    a  suite  de- 
l'ablation  d'un  rhuscle,  la  lésion  de  la  cellule  prend 
un  aspect  spécial  que  j'ai  désigné  du  nom  de  gonfle- 
ment strié  (fig.  3).  En  effet,  la  disposition  des  éléments 
cellulaires  esï  modifiée  et  la  cellule  apparaît  comme 
striée.  Le  noyau  comme  le  corps  cellulaire  on  aug- 
menté de  .volume,  les  éléments  chromatophiles,  longs, 
fusiformes,  traversent  le  corps  cellulaire  pour  passer 
dans  le  prolongement  voisin  ou  bien  dans  le  prolon- 
gement diamétralement  opposé.  Dans  ce  dernier  cas, 
il  s'agit  de  longs  filaments  chromatophiles  qui  par- 
courent la  cellule  d  une  extrémité  à  l'autre  et  s  entre- 
croisent  avec  d'autres  filaments  traversant  également 
le  corps  cellulaire  et  qui,  situés  dans  la  profonde^ 
peuvent  changer  de  direction  au  voisinage  du  no}au 
en  décrivant  une  concavité  qui  embrasse  ce  dernier. 
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Les  traînées  de  filaments  qui  se  dirigent  d'un  pro- 
longement vers  un  autre  voisin  peuvent  décrire  une 
courbe  à  convexité  dirigée  vers  le  centre. 

Assez  souvent,  on  trouve  un  anneau  de  substance  ' 
chromatophile  amorphe  disposée  autour  du  noyau. 


Fig.  3. 


Cet  anneau  n'est  pas  toujours  complet  et  il  se  borne 
quelquefois  à  ne  former  seulement  qu'un  croissant 
d'épaisseur  variable.  Je  note  en  passant  que  ce  mode 
de  réaction  ne  constitue  pas  un  état  normal  parce 
qu'il  ne  se  rencontre  que  dans  les  cellules  correspon- 
dant au  nerf  lésé  ;  d'autre  part,  nous  devons  dis- 
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tinguer  le  gonflement  strié  de  l'aspect  décrit  par  Giien- 
zinski  dans  des  coupes  longitudinales  provenant  de  la 
moelle  normale  du  bœuf,  du  chien  et  de  l'homme.  En 
effet,  nos  coupes  sont  transversales  et  le  gonflement 
strié  n'existe  pas  du  côté  de  la  corne  normale. 

Quelle  est  la  cause  qui  détermine  cette  modalité 
spéciale  de  réaction  du  gonflement  strié.  Sans  doute, 
qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  disposition  créée  de  - 
toutes  pièces  par  le  traumatisme  du  cylindraxe,  il  est 
beaucoup  plus  probable  que  ce  mode  de  réaction 
reconnaît  pour  cause  une  disposition  anatomique 
antérieure  exagérée  par'  le  traumatisme  du  cylindraxe 
sous  forme  de  rupture,  de  résection  ou  d'ablation 
d'un  muscle.  En  effet,  nous  avons  vu  que  même  à 
l'état  normal,  certaines  cellules  offrent  une  disposition 
striée  des  éléments  chromatophiles.  D'autre  part, 
quelques  cellules  radiculaires  montrent  surtout  sui- 
des coupes  longitudinales  le  même  aspect.  J'ai  encore 
fait  observer  que  dans  ces  cellules,  il  prédomine,  non 
rpas  l'état  réticulé  de  la  substance  fibrillaire,  mais 
au  contraire,  l'état  fasciculé,  c'est-à-dire  que  dans  le 
corps  cellulaire  il  y  a  les  travées  constituées  par  des 
neurofibrilles  primaires  donnant  des  ramifications 
secondaires.  Or,  dans  ces  conditions  il  est  facile  de 
comprendre  que  le  traumatisme  nerveux  puisse  déter- 
miner l'état  de  gonflement  strié. 

Dans  d'autres  cas,  on  peut  observer,  après  l'abla- 
tion des  muscles  d'un  volume  moyen,  non  pas  une 
chromatolyse  franche  périnucléaire,  mais  un  gonfle- 
ment simple  ou  bien  la  lésion  que  j'ai  décrite  sous  le 
nom  de  gonflement  strié.  Ces  deux  modifications  de 
la  cellule  nerveuse  —  le  gonflement  simple  et  le  gonfle- 
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mon!  strié,  tels  qu'ils  surviennent  parfois  après  l'abla- 
tion des  muscles  —  nous  permettent  de  faire  des  loca- 
lisations à  la  condition  qu'elles  soient  bien  marquées  ; 
autrement,  il  est  préférable  de  répéter  les  expériences. 

Un  autre  facteur  exerçant  une  influence  impor- 
tante sur  la  rapidité  de  la  réaction  des  cellules  ner- 
veuses consécutive  à  la  section  des  prolongements 
nerveux,  c'est  la  température  normale  de  l'animal  et 
celle  du  milieu  ambiant.  Chez  les  animaux  à  sang- 
froid  et  particulièrement  chez  la  grenouille,  la  réaction 
secondaire  n'apparaît  qu'après  dix  jours  et  pendant 
l'hiver  encore  plus  tardivement.  Au  contraire  chez 
les  oiseaux,  la  réaction  fait  déjà  son  apparition  deux 
ou  trois  jours  après  la  section  du  nerf  sciatique. 
Chez  les  animaux  en  hibernation  (hérisson)  l'appa- 
rition de  cette  réaction  est  retardée  considérablement. 

INous  avons  pratiqué  la  section  de  nerf  sciatique 
sur  un  hérisson  en  hibernation  pour  voir  l'influence  de 
cette  dernière  sur  la  réaction  cellulaire.  Quarante- 
quatre  jours  après  cette  opération,  on  observe  une 
légère  réaction  dans  quelques  cellules  seulement  tandis 
•que  les  autres  ne  présentent  pas  de  modifications  ap- 
parentes. La  réaction  des  premières  consiste  dans  la 
diffusion  des  granulations  centrales  de  sorte  que  le 
centre  de  la  cellule  apparaît  poussiéreux.  Le  noyau 
est  légèrement  excentrique,  présente  quelquefois  une 
dépression  où  il  se  forme  une  bordure  de  substance 
chromatophile  en  dissolution  ou  granulaire  (fig.  4). 

D'une  façon  générale,  ces  recherches  concordent 
avec  celles  de  Ranvier,  de  Mônckeberg,  Bethe  et 
Merzbagher  sur  la  dégénérescence  d'un  nerf  sectionné 
périphérique.  En  effet,  Ranvier  a  montré  que  chez 
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les  oiseaux,  la  désorganisation  de  la  myéline  est  com- 
plète deux  jours  après  la  section,  chez  les  mammifères 
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Fis  4  —  Cellule  radiculaire  de  la  moelle  lombaire  d'un  hérisson  en 
hibernation,  44  jours  après  la  section  du  sciatique.  —  On  y  voit  une 
chromatolyse  périnucléaire,  le  noyau  quoique  au  centre  présente  une 
dépression  où  est  venu  se  déposer  un  amas  de ;  substance ,  chroma to- 
phile  en  dissolution.  Le  nucléole  acidoplule  est  llanque  de  deux  calotes 
de  nucléine. 

il  faut  attendre  k  bu  5  jours  ;  tandis  que  chez  h 
grenouille,  la  fragmentation  de  la  myéline  n'a  été 
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observée  par.  Moxckererg  et  Bethe  que  i3o  à  i4o 
jours  après  la  section  du  nerf  en  hiver  et  3o'  à  [\o 
jours  en  été.  Chez  la  chauve-souris  en  état  d'hiber- 
nation, Mehzbacher  a  trouvé  les  fibres  du  bout  péri- 
phérique normales,  27  jours  après  la  section  du  nerf 
sciatique.  Cet  auteur,  par  des  expériences  ingénieuses 
a  pu  accélérer  pu  relarder  la  dégénérescence  du  bout 
périphérique  en  élevant  ou  en  faisant  descendre  la 
température  du  milieu  ambiant. 

Ces  études  montrent  que  l'état  des  changements 
nutritifs  de  la  cellule  nerveuse  exercent  une  influence 
considérable  sur  la  rapidité  de  réaction  de  la  cellule 
nerveuse  et  des  nerfs  périphériques  consécutive  à  leur 
section.  Tout  ce  qui  augmente  l'intensité  de  ces 
échanges  accélère  la  rapidité  de  la  réaction  secon- 
daire et  vice  versa. 

L'application  de  la  méthode  de  Cajal  à  l'étude 
des  modifications  des  neurofibrilles  après  les  sections 
nerveuses  m'a  montré  conformément  à  l'opinion  de 
Pariaxi  que  la  première  altération  consiste  dans  la 
désorienlation  du  réseau  dont  les  fibrilles  son  amin- 
cies et  paraissent  moins  évidentes.  La  lésion  fait  son 
apparition  au  voisinage  de  l'anneau  périnucléaire.  A 
ce  moment  les  fibrilles  périphériques,  de  même  que 
celles  des  prolongements  paraissent  intactes  ;  cette 
phase  de  désorientation  et  d'amincissement  des  neu- 
rofibrilles coïncide  avec  la  tuméfaction  de  la  cellule  et 
la  désintégration  périnucléaire  des  éléments  chroma- 
tophiles.  Au  moment  où  apparaissent  et  le  déplace- 
ment du  noyau  et  la  chromatolyse  centrale,  les  lésions 
précédentes  s'accusent;  le  réseau  périnucléaire  est 
granuleux,  ses  travées  rapprochées  et  confondues  en- 
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semble,  on  peut  môme  voir  parfois  lu  fragmentation 
du  réseau  périnucléaire.  La  substance  fondamentale 
étant  colorée  ne  permet  pas  une  analyse  plus  com- 
plète de  certains  détails  de  structure.  A  mesure  que 
le  noyau  se  déplace,  la  partie  centrale  de  la  cellule  est 
plus  altérée,  elle  peut  être  pâle  et  couverte  de  fines 
granulations.  Dans  les  cellules  plus  altérées,  même 
les  fibrilles,  périphériques  et  celles  des  dendrites  su- 
bissent la  lésion  que  j'ai  désignée  du  nom  de  désin- 
tégration granuleuse. 

Quelle  est  la  raison  de  la  chromatolyse  centrale 
ou  périnucléaire  après  les  sections  nerveuses  ?  Pour 
pouvoir  donner  une  réponse  satisfaisante  à  cette  ques- 
ton,  il  faut  tenir  compte  de  la  structure  fine  de  la 
cellule  nerveuse,  car  un  phénomène  constant  comme 
l'est  celui  de  la  chromatolyse  centrale  après  la  solu- 
tion de  continuité  du  cylindraxe  ne  saurait  s'expli- 
quer que  par  une  disposition  anatomique  constante. 

Les  recherches  récentes  de  R.  tCajal  que  j'ai  pu 
confirmer  moi-même,  montrent  que  dans  un  grand 
nombre  de  cellules  nerveuses  ayant  une  structure  ré- 
ticulée, les  neuro-fibrilles  offrent  un  réseau  super- 
ficiel et  un  réseau  profond.  Or,  un  grand  nombre 
de  fibrilles  du  cylindraxe  s'épanouissent  dans  la  région 
périnucléaire  de  la  cellule  nerveuse.  Il  est  facile  de 
comprendre  que  le  traumatisme  produit  par  la  section 
du  cylindraxe  retentisse  tout  d'abord  sur  la  région  de 
la  cellule  en  rapport  immédiat  avec  l'origine  intracel- 
lulaire du  cylindraxe.  Or  les  recherches  déjà  anciennes 
de  Nissl  et  les  miennes  ont  montré  que  la  chroma- 
tolyse consécutive  aux  sections  nerveuses  fait  son  ap- 
parition au  voisinage  du  cône  d'origine  de  l'axone. 
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Le  déplacemenl  du  noyau  a  été  considéré  par  \  un 
GehuchteNj  comme  un  phénomène  purement  passif, 
il  serai!  la  conséquence  de  la  chromatolyse  brusque, 
qui  se  fait  au  contre  du  protoplasma  cellulaire,  chro- 
matolyse entraînant  une  turgescence  plus  ou  moins 
rapide  de  ce  dernier  et  une  propulsion  passive  du 
noyau  vers  la  zone  périphérique.  Ce  qui  confirme 
van  Gehuchten  dans  cette  manière  de  voir,  c'est  que 
dans  les  cas  où  la  chromatolyse  est  moins  énergique, 
lorsqu'un  nerf  moteur  a  été  par  exemple  simplement 
ligaturé  ou  comprimé,  mais  non  sectionné,  le  dé- 
placement peut  faire  défaut.  Le  plus  souvent,  le  noyau 
s'arrête  dans  la  couche  périphérique  du  corps  cellu- 
laire, ou  quelquefois  il  fait  saillie  en  dehors,  il  peut 
s'enfoncer  dans  la  base  d'un  prolongement  protoplas- 
mique.  Si  le  mouvement  de  propulsion  •  est  assez 
violent  pour  le  rejeter  au  dehors  du  corps  cellulaire, 
la  cellule  nerveuse  dégénère  et  est  perdue  fatalement. 

Lugaro,  de  son  côté,  avait  admis  également  que  le 
déplacement  du  noyau  est  un  phénomène  passif,  dû 
à  la  destruction  des  fibrilles  qui,  prenant  insertion  sur 
la  paroi  de  la  vésicule  nucléaire,  la  maintiennent  en 
place. 

Ladame  essaie  aussi  de  résoudre  le  problème  de 
l'émigration  du  noyau  après  la  section  des  nerfs.  Le 
traumatisme  qui  agit  sur  les  prolongements  de  la  cel- 
lule, retentit-il  directement  sur  le  noyau  ?  Provoque- 
l  il  sa  migration  à  l'un  des  pôles  de  la  cellule?  Ou 
bien  est-ce  par  le  gonflement  ou  les  autres  troubles 
dans  la  substance  achromatique  que  le  noyau  est  ex- 
pulsé passivement  ?  Cet  auteur  fait  remarquer  que  la 
cellule  s'allonge  dans  le  sens  de  la  migration  du 


iS  LA.   CELLULE  NERVEUSE 

noyau,  ce  qui  à  son  avis  indiquerait  que  ce  dernier 
est  actif  et  qu'il  attire  à  sa  suite  le  protoplasma  cellu- 
laire déformé.  En  tout  cas,  il  ne  peut  pas  admettre 
que  l'expulsion  du  noyau  soit  due  à  la  turgescence, 
étant  donné,  ajoute-t-il,  qu'il  a  surabondamment  dé- 
montré qu'elle  n'existe  pas. 

La  constance  de  la  chromatolyse  périnucléaire  con- 
sécutive aux  sections  nerveuses  est  un  fait  acquis  a 
la  science  ;  c'est  son  existence  qui  m'a  permis  de  divi- 
ser les  lésions  des  cellules  nerveuses  en  deux  classes, 
savoir  :  i°  lésions  secondaires,  alors  que  la  dissolu- 
tion des  éléments  chromatophiles  commence  dans  la 
région  périnucléaire  pour  s'étendre  ensuite  aux  cou- 
ches superficielles  de  la  cellule  ;  2°  lésions  primi- 
tives, où  ^'altération  commence  à  la  périphérie  de  la 
cellule  et' gagne  ensuite  les  couches  profondes  ;  ces 
dernières  lésions  sont  produites  par  différentes  sub- 
stances toxiques  ou  traumatiques  agissant  directe- 
ment sur  la  cellule.  On  peut  également  observer, 
dans  ces  lésions,  la  chromatolyse  diffuse  et  généra- 
lisée. Les  preuves  en  faveur  de  cette  classification  sont 
extrêmement  nombreuses  et  les  auteurs  qui,  du  reste, 
ont  élevé  certaines  objections  contre  cette  manière  de 
voir,  ont  plutôt  invoqué  des  exceptions  pouvant  exis- 
ter toujours  lorsqu'il  s'agit  d'une  règle  générale  et 
qui  peuvent  parfois  cependant  confirmer  la  règle. 
C'est  ainsi  que  j'ai  moi-même  signalé  la  présence 
d'une  chromatolyse  périnucléaire  au  cours  des  myé- 
lites diffuses,  mais  ces  cas  constituent  plutôt  une 
confirmation  de  mon  opinion.  En  effet,  le  processus 
myélitique,  détruisant  le  cylindraxe,  réalise  par  Là  un 
phénomène  analogue  à  la  section  du  nerf  périphérique. 
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Celle  éventualité,  c'est-à-dire  la  désorganisation  du 
cylindraxe  au  cours  des  lésions  primitives,  n'est  pas 
un  phénomène  très  rare,  mais  malgré  cela,  il  n'a  pas 
été  pris  en  considération  par  les  observateurs  qui 
n'admettent  pas  de  distinction  entre  la  topographie 
des  modifications  des  éléments  chromatophiles  dans 
les  lésions  primitives  et  dans  les  lésions  secondaires. 

Gomme  nous  venons  de  le  voir,  l'augmentation  de 
volume  de  la  cellule  nerveuse  est  le  phénomène  ini- 
tial que  l'on  constate  après  les  sections  nerveuses 
et  cette  tuméfaction  augmente  sans  que  nous  con- 
naissions d'une  façon  précise  les  phases  qu'elle  tra- 
verse. Nissl  avait  admis  qu'il  n'y  a  plus  de  turges- 
cence cellulaire  après  12  jours  et  van  Gehuchten  a 
trouvé  que  les  cellules  gonflent  considérablement 
du  i5e  au  20e  jour  après  la  section,  c'est-à-dire  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  phase  de  dissolution  des  élé- 
ments chromatophiles.  Ce  dernier  auteur  ajoute 
qu'après  cette  phase,  les  cellules  diminuent  graduel- 
lement de  volume  et  sont  revenues  à  leurs  dimen- 
sions normales  vers  le  920  jour. 

Les  conclusions  de  van  Gehuchten  comme  celles 
de  N  issl,  ne  découlent  pas  de  recherches  cytométri- 
ques,  mais  reposent  sur  des  impressions  visuelles. 
Il  serait  nécessaire  d'établir  si  la  fin  de  la  réaction 
marque  le  point  culminant  de'  la  turgescence  cellu- 
laire, et  si  immédiatement  avec  la  phase  de  répara- 
tion se  produit  la  diminution  de  volume  de  la  cel- 
lule. En  dehors  de  cetle  turgescence  du  corps  cellu- 
laire, le  traumatisme  réalisé  par  la  section  nerveuse 
retentit  également  sur  le  noyau  et  le  nucléole,  mais 
le  changement  de  volume  que  subissent  ces  deux  or- 
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ganes  étant  moins  évident,  ils  ont  complètement 
échappé  aux  observations  de  Nissl,  Li  garo  et  de  v  an 
Gehuchten.  En  effet,  le  noyau  et  surtout  le  nucléole 
offrent  des  dimensions  beaucoup  plus  petites,  relative- 
ment à  celle  de  la  cellule  ;  aussi  des  mensurations 
exactes  s'imposaient. 

Tout  d'abord,  il  fallait  bien  connaître  les  dimen- 
sions normales  des  éléments  constitutifs  de  la  cellule 
nerveuse,  et  pour  cela  il  fallait  s'adresser  à  un  centre 
bien  défini  au  point  de  vue  de  la  morphologie  cellu- 
laire. Or  il  est  incontestable  que  le  noyau  de  l'hypo- 
glosse offre  les  meilleures  conditions  à  cet  égard. 
Plusieurs  mensurations  faites  sur  les  cellules  qui 
constituent  ces  noyaux  montrent  qu'elles  ont  des 
dimensions  sensiblement  égales  des  deux  côtes.  _ 

Il  se   dégage  de  mes  nombreuses  mensurations 
plusieurs  faits  intéressants,  à  savoir  : 

i°  La  cellule  nerveuse  augmente  de  volume  sui- 
vant ses  deux  dimensions  principales,  après  la  sec- 
tion du  nerf  hypoglosse.  Même  plus,  celte  augmen- 
tation est  générale,  car  elle  intéresse  a  la  lois  te 
corps  de  la  cellule,  le  noyau  et  le  nucléole 

2°  Cette  augmentation  de  volume  de  la  cellule  est 
précoce,  elle  est  déjà  très  apparente  au  bout  de  trois 
fours,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  les  figures  5  et  b  qui  . 
représentent  des  cellules  de  l'hypoglosse  La  chro- 
matolyse  n'est  pas  encore  achevée,  le  noyau  est  cen- 
tral, et  cependant  le  corps  cellulaire,  le  noyau  et  le 
nucléole  sont  plus  volumineux  du  côté  de  la  section. 

Cette  augmentation  de  volume  diminue  insensi- 
blement, cependant  elle  persiste  dans  la  phase  de 
réparation  ;  on  la  voit  encore  après  50  jours  de  la  sec- 
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lion  du  nerf (fig.  7  <*  8)  etniême  au  bout  de  90  jours. 

Les  [acteurs  qui  à  l'état  normal  jouent  un  rôle  lin- 
portant  dans  le  volume  de  la  cellule  sont  1  espèce, 
la  taille  et  l'âge  de  l'ani- 
mal .  En  ce  qui  concerne 
l'âge,  j'aj  pu  établir  que 
la  cellule  augmente  ses' 
dimensions  pendant  un 
certain  temps  après  la 
naissance.  C'est  pour 
cette  raison  que  chez  le 
lapin  jeune,  nous  trou- 
verons les  cellules  plus 
petites  que  chez  les  ani- 
maux adultes. 

Van  Gehuchten,  et 
après  lui,  plusieurs  au- 
teurs belges  ont  soutenu 
à  plusieurs  reprises  que 
la  solution  de  continuité 
d'un  nerf  n^st  pas  né- 
cessairement suivie  de 
modifications  cellulai- 
res. C'est  ainsi  que  van 
Gehuchten  et  De  Neeff 
n'ont  pas  observé  des 
stance  chromatophile  ; 


Fig.  5.  —  Cellule  normale  du  noyau 
de  l'hypoglosse  d'un  jeune  lapin, 
ce  qui  nous  explique  les  dimensions 
petites  de  la  cellule,  dont  la 
moyenne  de  ces  cellules  est  de  3g  [>., 
de  i4  u,-  pour  leur  noyau  et  de 
3,3  u,  pour  leur  nucléole. 


modifications  de  la  sub- 
9,  16  et  2i  jours  après  la 


section  du  sciatique  chez  le  lapin.  De  Buck  et  Van- 
derlinden  ont  également  obtenu  un  résultat  négatif 
après  l'amputation  des  différents  segments  des  mem- 
bres antérieurs  et  postérieurs  ;  et  Sano,  dans  la  séance 
de  la  Société  belge  de  neurologie  du  20  janvier  1898, 
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affirme  que  la  section  simple  des  nerfs  n'est  pas  suivie 
de  lésions  cellulaires.  Il  est  curieux  de  rappeler  cepen- 
dant que  ce  dernier  auteur  avait  déjà  noté  des  modi- 
fications très  accusées  de 
la  substance  chromato- 
phile ,  2  o  j  ou  rs  après  l'am- 
putation  de  la  cuisse  chez 
l'homme  et  même,  fait 
plus   extraordinaire ,  6 
heures  après  l'amputa- 
tion. Pour  expliquer  l'ab- 
sence de  chrornatolyse 
des    cellules  nerveuses 
après  la  section  de  la  plu- 
part des  nerfs  périphé- 
riques chez  le  lapin,  et 
la  constance  de  ce  phé- 
nomène chez  l'homme 
dans  les  cas  de  sections 
nerveuses,  de  névrites, 
etc.  Van  Gehuchtex  ad- 
met que  la  section  ner- 
veuse n'est  pas  toujours 
suffisante  pour  entraîner 
la  chrornatolyse  et  pour 
que    cette   réaction  se 
produise  chez  l'homme,   il  faudrait  l'intervention 
d'un  facteur  étranger  à  la  solution  de  continuité  du 
nerf,   tel  que  la  fièvre,  les  infections,  etc.  Tout 
d'abord,  je  dois  faire  remarquer  que  plusieurs  au- 
teurs, parmi  lesquels  il  est  juste  de  compter  Nissl, 
Ballet  et  Dutil,  Lugaro,  Colenbrander,  Kohns- 


Fig.  6.  —  Cellule  du  noyau  de  l'hypo- 
glosse correspondant  à  la  section 
chez  un  lapin  de  trois  jours  prise 
sur  la  môme  coupe  que  la  précé- 
dente. La  cellule  a  augmenté  dans 
ses  parties  constitutives.  En  effet, 
la  moyenne  d'une  cellule  est  d'en- 
viron de  48  [/,  à  5o  [À,  celle  des 
noyaux  de  iG,5  u.  et  celle  des  nu- 
cléoles de  3,8  u,. 
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tamm,  Sano,  De  Buck,  mes  élèves  :  Pariion,  Po- 
pesco  cl  Goldstein,  etc.,  ont  obtenu  rien  que  parla 
section  ou  la  résection  des  nerfs  périphériques,  des 
modifications  indiscutables  dans  les  centres  d'origine 
des  nerfs  sectionnés. 

Moi-même,  j'avais  tout  d'abord  obtenu  des  résul- 
tats négatifs,  mais  lorsque,  plus  tard,  ayant  appris  à 


Fie.  7.  —  Cellule  de  l'hypoglosse  intacte  56  jours  après  la  section 
dont  les  dimensions  moyennes  sont  les  suivantes  :  4g  (A  7-  pour  la 
cellule,  16  11  1/2  pour  le  noyau  et  3  \l  1/2  pour  le  nucléole. 

mieux  connaître  les  modifications  consécutives  aux 
sections  nerveuses,  j'ai  retrouvé  presque  toujours  les 
phénomènes  qui  caractérisent  la  chromatolyse.  Il  est 
bon  cependant  d'ajouter  que  parfois  les  sections  ner- 
veuses ne  déterminent  que  la  lésion  que  j'ai  appelée: 
gonflement  strié.  Du  reste  nos  études  sur  les  réac- 
tions cellulaires  ont  conduit  à  des  recherches  multi- 
ples et  nombreuses  constituant  la  base  des  localisa- 
tions motrices  spinales. 

Van  Gehtjchxew  avait  invoqué  l'influence  clc  la 
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fièvre  et  des  infections  pour  expliquer  l'existence  de 
chromatolyse  dans  les  cas  d'amputation  chez  l'homme. 
11  est  bien  connu  aujourd'hui  que  l'hyper  thermie  dans 
certaines  conditions  produit  la  dissolution  des  éléments 
chromatophiles  qui  peut  exister  également  chez  les 
individus  amputés  et  morts  avec  une  fièvre  élevée,  mais 


Fig  8  <—  Cellule  du  noyau  de  l'hypoglosse  du  côté  correspondant  a 
la  section  prise  sur  la  même  coupe  que  la  figure  précédente,  1  ani- 
mal ayant  vécu  56  iours.  Les  dimensions  moyennes  sont  de  oo  [X. 
pour  le  corps  cellulaire,  de  17  p.  1/2  pour  le  noyau  et  de  k  y.  pour 
le  nucléole. 


il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  s'agit  là  d'un  phénomène 
surajouté.  La  haute  température  ne  réalise  jamais- 
l'image  complète  de  la  chromatolyse  périnucléaire 
consécutive  aux  sections  nerveuses. 

De  quoi  dépendrait  donc  la  différence  de  réaction 
cellulaire  des  noyaux  crâniens  et  celle  des  noyaux 
spinaux  après  cette  opération?  Ainsi  que  je  crois 
l'avoir  démontré,  cette  différence  reposerait  unique- 
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ment  sur  la  longueur  du  cylindraxc  des  neurones 
bulbaires  et  des  neurones  spinaux1. 

Les  phénomènes  de  réaction  des  cellules  du  grand 
sympathique  après  la  section  des  cordons  blancs  du 
sympathique  cervical  ou  abdominal  ont  été  beaucoup 
moins  bien'étudiés.  Dansun  travail  que  j'ai  publié  en 
1897,  j'avais  pensé  que  les  cellules  du  sympathique  cer- 
vical réagissent  de  la  même  manière  que  les  cellules  ra- 
diculaires  motrices  et  les  cellules  sensitives.  Mais, 
lorsque  j'ai  repris  plus  tardées  expériences,  je  me  suis 
convaincu  qu'il  n'y  a  pas  de  différence  sensible  entre 
les  cellules  du  ganglion  correspondant  au  sympathique 
coupé  et  celles  du  ganglion  correspondant  au  nerf  in  tact  ; 
tout  au  moins,  je  n'ai  pas  constaté  des  modifications 
apparentes  de  la  substance  chromatique  et  le  dépla- 
cement du  noyau.  Je  pense  que  la  difficulté,  dans 
l'étude  des  modifications  des  cellules  du  sympa- 
thique, résulte  de  la  structure  particulière  de  ces 
cellules  ;  structure  que  nous  avons  étudiée  précé- 
demment. Comme  on  l'a  vu,  certaines  cellules  du 
sympathique  normal  offrent  une  certaine  analogie  avec 
les  cellules  en  chromatolyse  périnucléaire.  En  effet, 
la  plupart  des  cellules  sympathiques  offrent  un  noyau 
excentrique  et  la  substance  chromatique  périnucléaire 
se  présente  sous  forme  de  granulations  fines.  Il  n'y  a 
qu'à  la  périphérie  de  la  cellule  qu'il  existe  une  bor- 
dure de  corpuscules  chromatiques  plus  ou  moins  volu- 
mineux. Et  bien  cette  particularité  de  structure  est  de 
nature  à  tromper  l'observateur  qui  ne  s'est  pas  livré  à 

1.  G.  Marinesco.  Recherches  cylométriques  et  caryométri- 
ques  des  cellules  nerveuses  motrices  après  section  du  cylin- 
draxc. Journal  de  Neurolocjie,  1906. 

Dr  Marinesco.  II.  _  2 
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une  étude  minutieuse  des  cellules  du  sympathique.  Il 
semblerait  néanmoins  que  Mirto  a  été  plus  heureux 
dans  ses  recherches  parce 'qu'après  la  section  du  sym- 
pathique cervical,  des  rameaux  céphaliques  et  intra- 
crâniéns  du  ganglion  cervical  supérieur,  et  enfin,  des 
ramifications  carotidiennes  ;  il  aurait  constaté  une 
véritable  dégénérescence  des  cellules  les  conduisant  a 
l'atrophie  et  jusqu'à  la  disparition  ;  tandis  que  le  tissu 
conjonctif  interstitiel  s 'hypertrophie.  Après  la  section 
du  sympathique  cervical  Mirto  a  observé  la  désintégra- 
tion de  la  substance  chromatique  au  voisinage  de  l'ori- 
gine du  cylindraxe  etla  tuméfaction  du  corps  cellulaire. 
La  substance  chromatophile  inter-nucléaire  se  réduit 
en  poussière,  les  deux  noyaux  s'écartent  l'un  de  1  au- 
tre et  sont  projetés  à  la  périphérie  de  la  cellule.  La 
chromatoly se  gagne  plus  tard  la  périphérie  et  le  noyau 
proéminant  en  soulève  le  contour,  de  manière  qu  on 
dirait  qu'il  sort  de  la  cellule.  Après  10  jours,  on 
constate  la  disparition  d'un  certain  nombre  de  cel- 
lules et  l'hyperplasie  du .  tissu  conjonctii  inters- 
titiel. ,  . 

Bruckner  a  sectionné  le  cordon  sympathique  cer- 
vical immédiatement  au-dessus  du  ganglion  sympa- 
thique cervical  supérieur.  Il  a  constaté  au  point  de 
section  la  réunion  des  deux  bouts  et  la  régénération 
du  nerf  ;  mais  il  n'a  pas  trouvé  de  modification  ap- 
parente dans  les  cellules  des  ganglions.  Dans  une 
autre  série  d'expériences,  il  a  réséqué  une  portion  des 
cordons,  la  portion  réséquée  ayant  une  longueur  de 
,  à  6  centimètres.  Dans  les  cellules  du  pnglion  cer- 
vical supérieur  il  a  trouvé  à  peine  quelques  celluU  , 
paraissant  plus  ou  moins  altérées,  cependant  ces  1,- 
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sions  ne  ressemblaient  pas  à  la  chromatolvse  péri- 
nucléaire.  Il  a  alors  pratiqué  l'arrachement  du  cor- 
don au-dessous  de  l'extrémité  inférieure  du  ganglion 
cervical  inférieur.  De  cette  manière,  il  a  pu  voir  chez 
le  chat  à  l'extrémité  inférieure  du  ganglion  quelques 
cellules  qui  présentaient,  d'après  lui,  l'aspect  carac- 
téristique de  la  chromatolyse  centrale.  Il  a  trouvé  de 
semblables  cellules  disséminées  dans  tout  le  ganglion 
et  même  au  voisinage  de  l'extrémité  supérieure. 
Gomme  le  nombre  de  cellules  en  réaction  est  extrê- 
mement restreint  par  rapport  au  grand  nombre  de 
libres  nerveuses  du  cordon  cervical,  on  doit  admettre 
que  la  plupart  de  ces  fibres  sont  des  prolongements 
protoplasmiques  descendant  dans  les  ganglions  sous- 
jacents  :  moyen  ou  inférieur.  Puis,  le  long  du  cordon 
sympathique,  il  y  aurait  beaucoup  de  ganglions  mi- 
croscopiques. Si  dans  ce  cas  la  section  est  pratiquée 
au-dessous  de  ces  petits  centres,  le  traumatisme  opé- 
ratoire portera  également  sur  un  grand  nombre  de 
prolongements  protoplasmiques  et  non  pas  sur  des 
cylindraxes. 

D'autre  part,  toutes  les  fois  que  les  cordons  sym- 
pathiques passent  au  voisinage  d'un  ganglion  un 
nombre  restreint  de  fibres  continue  sa  direction,  tan- 
dis que  les  autres  pénètrent  dans  le  ganglion  dans 
tous  les  sons.  En  réalité,  la  réaction  des  cellules 
des  cordons  sympathiques  n'a  lieu  que  lorsque  la 
section  est  pratiquée  au-dessus  du  ganglion  sym- 
pathique cervical  supérieur.  C'est  alors  que  Bruck- 
beb  a  observé  des  lésions  manifestes  qui  peuvent  se 
voir  /j  jours  même  après  la  section.  Le  corps  cellu- 
laire est   tuméfié,    le   noyau    déformé  se  colore 
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d'une  façon  inlcnsive  et  le  nucléole  augmente  de 
volume.  Le  protoplasma  cellulaire  contient  un  cer- 
tain nombre  de  vacuoles  et  une  semaine  après  l'ar- 
rachement de  l'extrémité  supérieure  du  ganglion  cer- 
vical supérieur,  les  lésions  sont  encore  plus  carac- 
téristiques. Le  noyau  est  encore  plus  excentrique, 
parfois  il  a  perdu  sa  membrane,  le  centre  de  la  cellule 
est  homogène,  se  colore  par  les  substances  acides,  le 
nucléole  est  énorme  et  bien  coloré.  Les  cellules  en 
réaction  occupent  les  trois  cinquièmes  supérieurs  du 
ganglion  cervical  supérieur.  Vingt-cinq  jours  après  la 
section,  M.  Bruckker  a  vu  que  les  cellules  en  reac- 
tion paraissaient  plus  petites  et  ratatinées,  mais  le 
nucléole  était  toujours  volumineux.  Cet  auteur  admet 
•que  les  cellules  du  grand  sympathique  peuvent  reagir 
de  la  même  manière  que  les  cellules  motrices 

Il  est  incontestable  que  la  réaction  des  cellules  des 
sanglions  sympathiques  n'est  pas  toujours  facile  a 
Constater  étant  donné  qu'il  y  a  une  espèce  naturel  e 
•de  cellules  dans  le  ganglion  sympathique  dont  le 
noyau  est  excentrique  et  le  centre  de  la  cellule  dé- 
pourvu de  corpuscules  de  Nissl  et  ne  contenant  que  de 
fines  granulations.  En  d'autres  termes  cette  espèce 
cellulaire  présente  une  certaine  ressemblance  avec  la 
■cellule  en  chromatolyse  consécutive  aux  sections  ner- 
veuses.   Néanmoins,  si  on  pratique  la  section  au- 
dessus  du  ganglion  cervical  supérieur,  ou  bien  au- 
dessus    du  ganglion   inférieur,  il   est    acde  d 
constater  qu'un  certain  nombre  de  cellules  ont  subi 
rations  de  réaction.  La  chose  est  beaucoup 
plus  visible  dans  les  cellules  du  ganglion  cto< 
(fig.  9)  dont  la  nature  sympathique  me  semble  cer- 
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taine  '.  Ici,  la  réaction  est  facile  à  déceler,  car  ce  gan- 
glion ne  contient  pas  normalement  de  cellules  à 
noyau  excentrique  et  sans  corpuscules  de  Nissl  dans 
le  centre. 

La  réaction  des  neurones  sympathiques  médullaires 
est  facile  à  observer  ;  on  n'a  qu'à  réséquer  le  plexus 
liypogastrique  et  examiner  la  colonne  latérale  des 
•cellules  pour  voir  que  la  plupart  de  ces  dernières 


F io.  g.  —  Deux  cellules  du  ganglion  ciliairè  du  chat,  en  état  de  réac- 
tion consécutive  à  l'ablation  du  globe  oculaire.  Le  centre  des  cel- 
lules ne  contient  plus  d'éléments  chromatophiles,  le  noyau  est  réfugié 
i'^la  périphérie. 

offrent  une  réaction  des  plus  typiques.  En  effet, 
douze  à  quinze  jours  après  cette  opération,  on  voit 
qu'un  bon  nombre  des  cellules  de  cette  colonne  sont 
plus  ou  moins  tuméfiées,  leur  contour  s'est  arrondi, 
leurs  prolongements  protoplasmiques  sont  moins  visi- 
bles, elles  présentent  en  outre  une  chromatolyse 
centrale  avec  déplacement  et  tuméfaction  du  noyau. 
La  lésion  n'offre  pas  la  même  intensité  dans  les  diffé- 
rentes cellules  ;  dans  quelques-unes,   en  effet,  la 

I.  Marinesco.  Parhon  et  Goldstein,  Sur  la  nature  du  gan- 
glion ciliairè.  C.  r.  de  la  Soc.  de  Biol.  1908,  n<>  2. 
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dissolution  de  la  substance  chromatophile  est  com- 
plète et  intéresse  la  plupart  des  couches  de  la  cellule, 
quelques  autres  présentent  plutôt  une  achromatose 
relative  et  paraissent  en  voie  d'atrophie  (fig.  10  et  1 1). 
On  peut  rapprocher  de  ces  expériences  les  recherches 
que  j'ai  faites  autrefois  sur  les  cellules  du  noyau 


Â 


FlG    I0.  _  Cellule  normale  de  la  colonne  intermédiaire  latérale 
de  la  région  sacro-lombaire. 

dorsal  du  pneumogastrique  (fig.  12).  Il  est  bien 
connu  depuis  lors  que  ces  dernières  réagissent  très 
rapidement  après  la  section  au  cou  du  nerf  vague 
Pour  cette  raison,  j'ai  soutenu  que  ce  noyau  dorsal 
constitue  le  noyau  des  muscles  lisses  innerves  par 
le  pneumogastrique.  Van  Gehuchten,  après  quelques 
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bésitations,  a  confirmé  ma  manière  de  voir,  mais 
après  de  nouvelles  expériences,  il  a  affirmé  que  ces 
cellules  représenteraient  le  noyau  des  muscles  du 
larvnx.  Cependant,  les  expériences  nouvelles  de  deux 
auteurs  japonais  Kosaka  et  Yagita,  de  même  que 
celles  que  j'ai  faites  en  collaboration  avec  M.  Pariiopt 
confirment  ma  manière  de  voir. 

A  propos  de  la  distinction  étiologïque  des  altérations 


Fie.  il.  —  Cellule  en  état  de  réaction  après  la  résection  du  plexus 
hypogastrique.  Même  cas  que  la  figure  précédente. 


cellulaires  en  lésions  primitives  et  en  lésions  secon- 
daires, Carrier  déclare  qu'elle  présente  un  incontes- 
table  intérêt  et  que  la  lésion  des  prolongements  ner- 
veux se  caractérise  surtout  par  de  la  chromatolyse 
centrale.  Si  cette  chromatolyse  s'observe  aussi  dans  les 
lésions  primitives  comme  on  la  voit  par  exemple  dans 
la  myélite  aiguë,  elle  dépend  de  ce  que  les  prolongements 
nerveux  peuvent  être  atteints  par  l'inflammation.  Le 
fait  qui  me  semble  resté  acquis  à  la  science  c'est  que 
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la  chromatolyse  périnucléaire  au  cours  des  lésions 
-primitives  reste  un  accident  possible  mais  très  rare. 
Au  contraire,  dans,  les  lésions  consécutives  aux  neu- 
rones moteurs  directs  ou  indirects,  elle  est  d'une 
constance  presque  absolue,  de  sorte  que  la  distinction 
que  j'ai  cru  devoir  établir  entre  les  deux  espèces  de 
lésions  persiste  dans  les  grandes  lignes.  Du  reste,  cette 
notion  a  été  très  féconde  dans  l'étude  des  localisations 


Normal.  Malade. 

.Fig.  12.  —  Elle  représente  deux  cellules  du  noyau  dorsal  du  pneumo- 
gastrique :  l'une  normale,  l'autre  en  état  de  réaction  ;  cette  dernière 
est  en  état  de  turgescence.  Son  noyau  excentrique  est  gonflé  égale- 
ment, les  éléments  ckromatophiles  sont  en  état  de  dissolution.  Il  n'y 
a  qu'à  la  périphérie  qu'on  voit  une  mince  bordure  de  bâtonnets 
colorés.  Six  jours  après  l'opération. 

médullaires,  car  c'est  grâce  à  elle  qu'on  a  pu  recon- 
naître les  noyaux  d'un  grand  nombre  de  nerfs  et  de 
muscles.  Ce  n'est  qu'au  moment  de  la  réparation  que 
la  différence  devient  plus  difficile  entre  ces  deux  sortes 
..de  lésions  parce  que  c'est  la  région  périnucléaire  qui 
étant  la  première  en  chromatolyse  s'est  garnie  main- 
tenant d'éléments  de  nouvelle  formation. 

La  signification  de  la  chromatolyse  est  encore  obs- 
cure, elle  ne  représente  pas,  comme  le  dit  Car- 
rier, une  lésion  essentiellement  banale  parce  qu'elle 
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est  trop  fréquente  cl  qu'elle  apparaît  à  l'occasion  de 
n'importe  quel  accident  pathologique.  Elle  constitue 
pour  moi,  au  contraire,  une  espèce  de  signal-symp- 
tôme, pour  employer  une  expression  bien  connue  en 
clinique,  elle  indique  quelque  chose  d'anormal  dans 
la  cellule.  Grâce  aux  nombreuses  recherches  que  j'ai 
faites  sur  la  participation  concomitante  des  lésions  des 
neuro-fibrilles  dans  les  chromatolyses,  il  ne  reste  plus 
aucun  doute  que  ces  dernières  résultent  d'un  trouble 
nutritif  de  la  cellule  nerveuse  causé  par  un  agent  nocif. 
Cela  démontre  que  les  chromatolyses  représentent 
d'une  façon  générale  un  processus  pathologique  qui 
n'apparaît  que  lorsque  l'équilibre  nutritif  de  la  cellule 
es1  troublé.  Quelques  auteurs  parlent  d'une  chroma- 
tolyse  physiologique  existant  à  l'état  normal.  Peut- on 
conclure  de  là  que  les  cellules  atteintes. n'ont  pas  subi 
Antérieurement  l'action  des  différents  états  pathologi- 
ques ayant  laissé  des  traces  dans  ces  cellules?  Du  reste 
il  est  difficile  de  définir  chez  l'individu  adulte  les  pro- 
priétés morphologiques  d'une  cellule  absolument  nor- 
male, comme  de  fixer  la  limite  de  la  santé  et  de  la 
maladie,  la  température  normale  de  la  fièvre,  etc. 

M.  Ballet  et  ses  élèves,  M.  Carrier,  comme  moi- 
même  considèrent  la  chromàtolyse  comme  étant  tou- 
jours un  phénomène  pathologique,  mais  ne  pouvant 
pas  reconnaître  une  cause  morbide  déterminée. 

Le  terme  de  chromàtolyse  a  été  donné  par  différents 
auteurs  à  des  processus  pathologiques  assez  différents. 
C'est  ainsi  que  Gombault  et  Philippe  dans  l'important 

i(  le  qu'ils  ont  écrit  sur  la  cellule  nerveuse  décrivent 
comme  chromàtolyse:  i°  la  raréfaction,  la. diminution 
de  nombre  et  de  volume,  la  décoloration  des  élé- 
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ments  chromatophiles  ;  2°  leur  fonte  granuleuse; 
3°  leur  dissolution.  A  mon  avis,  et  je  suis  absolument 
d'accord  à  ce  point  de  vue  avec  M.  Carrier,  on  de- 
vrait réserver  le  terme  de  chromatolyse  à  la  fonte  gra- 
nuleuse et  à  la  dissolution  des  éléments  chromato- 
philes. Du  reste,  dans  mon  esprit,  lorsque  j'ai  utilisé 
pour  la  première  fois  cette  expression,  j'avais  en  vue 
les  processus  aigus  de  dissolution  des  éléments  chro- 
matophiles. Cela  ne  veut  pas  dire  cependant  que  ce 
processus  n'existe  pas  également  dans  les  étals  patho- 
logiques chroniques  des  cellules  nerveuses.  Mais  dans 
ce  dernier  cas  on  rencontre  surtout  la  fragmentation 
et  la  pâleur  des  éléments  chromatophiles,  tandis  que 
dans  la  chromatolyse  aiguë  on  trouve  leur  dissolution 
avec  un  certain  degré  de  chromophilie.  Il  est  fort 
probable  que  la  substance  des  éléments  chromato- 
philes qui  se  teint  par  les  couleurs  basiques  d'ani- 
line subisse  avec  le  temps  des  transformations  chi- 
miques ou  bien  s'élimine  de  la  cellule,  ce  qui  nous 
expliquerait  peut-être  que  dans  la -chromatolyse  il 
existe  parfois  un  état  de  chromophilie  plus  ou  moins 
accusée,  tandis  que  d'autres  fois  les  granulations  sont 
extrêmement  pâles,  ou  font  complètement  défaut, 
donnant  ainsi  naissance  à  l'état  connu  sous  le  nom 
d'achromatose. 


CHAPITRE  XVI 
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Nous  passons  à  présent  aux  modifications  des  neu- 
rones sensitifs  ayant  tout  d'abord  en  vue  celles  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  consécutives  à  la  sec- 
tion de  leur  cylindraxe.  Cox1  a  trouvé  que  les  grosses 
cellules  claires  de  son  premier  type  sont  déjà  altérées 
4  jours  après  la  section  du  cylindraxe,  la  substance 
chromatique  se  disposant  en  deux  zones  différentes, 
dont  Tune  centrale  autour  du  noyau,  et  une  autre,  à 
la  périphérie  de  la  cellule.  Les  cellules  du  deuxième 
type  ne  sont  altérées  qu'au  bout  de  neuf  jours  et  alors 
l'aspect,  de  la  lésion  est  tout  différent  de  celui  des  cel- 
lules du  premier  type.  Au  lieu  de  voir  une  chromato- 
lyse  périnucléaire,  ainsi  que  cela  s'observe  après  la  sec- 
tion du  cylinclraxe,  on  constate  au  contraire  que  les 
éléments  chromatophiles  se  ramassent  d'une  manière 
caractéristique  autour  du  noyau,  tandis  qu'à  la  péri- 
phérie il  n'y  a  plus  de  substance  chromatique.  La 
réaction  de  ces  cellules  se  prolonge  longtemps,  car  Cox 
en  a  trouvé  de  semblables  quelques  mois,  une  année 
même  après  la  section  des  nerfs  périphériques.  Quant 
aux  petites  cellules  obscures,  qui  font  partie  du  premier 

i .  Je  renvoie  le  lecteur  à  la  page  73  du  premier  volume  où 
il  est  question  delà  structure  des  cellules  des  ganglions  spinaux. 
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type  de  sa  classification,  elles  se  comportent  de  La 
même  manière  que  les  grosses  cellules.  A  quoi  donc 
attribuer  la  réaction  un  peu  tardive  des  grosses  cel- 
lules du  deuxième  type  de  Cox,  et  surtout  leur  répa- 
ration lente?  Cet  auteur  est  disposé  à  admettre  que 
les  cellules  du  deuxième  type  ne  seraient  autre*  chose 
que  les  cellules  découvertes  par  Dogiel,  dont  les  pro- 
longements se  ramifient  autour  des  cellules  du  pre- 
mier type,  et  dont,  par  conséquent,  le  cylindraxe 
n'est  pas  touché  par  la  section  du  nerf,  ,ce  qui  nous 
permettrait  de  comprendre  leur  réaction  tardive: 

Cette  réaction  particulière  des  cellules  du  deuxième 
type  de  Cox  a  été  vue  aussi  par  d'autres  auteurs,  no- 
tamment par  Flemmïng,  Ca.ssirer,  Lugaro  et  moi- 
même.  Mais  je  me  suis  expliqué  tout  d'abord  l'allure 
spéciale  de  ces  cellules,  plutôt  par  la  réparation  pré- 
coce que  par  une  réaction  tardive. 

Lugaro  résume  de  la  manière  suivante  le  résultat 
de  ses  nombreuses  expériences  :  «  La  section  du  pro- 
longement nerveux  détermine  clans  les  cellules  des 
ganglions  sensitifs  pendant  la  phase  de  réaction  une 
turgescence  qui  apparaît  non  seulement  dans  les 
grandes  cellules  claires,  mais  aussi  dans  les  petites 
cellules  obscures.  Dans  les  premières,  la  turgescence 
disparaît  rapidement  au  bout  de  quinze  jours  lorsque 
la  réaction  est  au  maximum,  cette  turgescence  du 
corps  cellulaire  a  déjà  fait  place  à  un  commencement 
de  diminution  du  volume  cellulaire.  La  turgescence 
est  un  phénomène  qui  caractérise  la  phase  de  réac- 
tion. Aussi,  on  ne  la  rencontre  pas  dans  les  cellules 
en  état  de  réparation.  Les  petites  cellules  obscures  qui 
présentent  une  réaction  précoce  n'offrent  plus  après 
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dix  jours  de  tuméfaction  considérable  précisément  à 
cause  de  la  réparation  qui  a  déjà  commencé. 

Si.  d'une  façon  générale,  il  n'y  a  pas  d'hypertro- 
phie des  cellules  claires  pendant  la  phase  de  répara- 
tion, on  ne  peut  pas  en  dire  autant  des  petites  cel- 
lules obscures  qui  augmentent  de  volume  .  après 
Go  jours.  Cette  hypertrophie  est  indépendante  de  la 
t  urgescence  initiale  qui  constitue  un  phénomène  fugace 
de  la  phase  de  réaction  ». 

Ge  qui  autorise  Lugaro  à  admettre  l'indépendance 
de  la  turgescence  initiale  dés  petites  cellules  obscures 
de  l'hypertrophie  cellulaire,  c'est  qu'il  a  constaté 
pendant  une  phase  avancée  de  réparation  que  les 
petites  cellules  obscures,  i5  jours  après  la  section  des 
nerfs,  sont  diminuées  de  volume. 

Dans  les  grosses  cellules  claires,  Lugaro  n'a  pas 
trouvé  d'augmentation  de  leur  volume  pendant  la 
réparation,  au  contraire,  il  avait  diminué.  Les  cellules 
qui  ne  peuvent  pas  reprendre  leur  connexion  finissent 
par  s'atrophier  et  disparaître.  L'atrophie  n'est  pas 
propre  à  une  seule  espèce  de  cellules,  elle  intéresse 
au  contraire  tous  les  types.  Les  modifications  du  noyau 
ne  marchent  pas  de  pair  avec  celles  du  corps  cellu- 
laire. Dans  les  grosses  cellules  claires,  le  noyau  se 
présente  diminué  de  volume  depuis  le  commence- 
ment, cette  diminution  s'accuse  encore  davantage 
pendant  le  processus  pathologique  et  est  encore  plus 
accentuée  dans  les  petites  cellules  obscures.  Dans 
ces  dernières,  Lugaro  a  constaté  une  augmentation 
de  volume  du  noyau  10  jours  après  la  section.  Après 
ce  temps,  il  est  toujours  diminué,  même  si  le  corps 
cellulaire  présente  des  dimensions  au-dessus  de  la 
Dr  Mabisesco.  II.  —  3 
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normale.  Le  noyau  de  ces  cellules  n'est  pas  déformé- 
comme  cela  se  passe  dans  les  grandes  cellules  claires, 
pas  même  lorsque  la  cellule  est  au  maximum  de  réac- 
tion. Les  modifications  des  nucléoles  offrent  un  in- 
térêt tout  particulier.  Lugaro  a  toujours  trouvé  les 
nucléoles  augmentés  de  volume  dans  toutes  les  es- 
pèces cellulaires  qui  réagissent  et  parfois  même  cette 
augmentation  est  considérable.'  Les  mensurations 
pratiquées  par  cet  auteur  montrent  que  l'augmenta- 
tion de  volume  du  nucléole  atteint  son  maximum 
lorsque  la  phase  de  réaction  a  atteint  son  apogée  ; 
il  diminue  ensuite  de  volume,  mais  l'augmentation 
persiste  encore  même  s'il  y  a  un  degré  quelconque- 
d'atrophie  cellulaire.  L'hypertrophie  des  nucléoles 
est  plus  accentuée  toujours  dans  les  petites  cellules 
que  dans  les  grandes  cellules  claires.  Enfin  Lugaro 
ajoute  que  les  petites  cellules  obscures  présentent 
une  résistance  et  une  incapacité  de  réaction  supé- 
rieure à  celle  des  grandes  cellules  claires.  En  effet, 
les  premières  réagissent  rapidement,  la  phase  de  répa- 
ration apparaît  de  bonne  heure,    et   les  cellules- 
reprennent   leur  aspect  normal  avant   les  grosses 
cellules.  Elles  présentent,  comme  on  l'a  vu,  une 
augmentation  de  volume  du  noyau  pendant  là  phase 
de  réaction  et  une  hypertrophie  du  cytoplasma  pen- 
dant la  phase  de  réparation.  Le  nombre  des  cel Iules- 
altérées  est  plus  restreint  et  l'hypertrophie  du  nucléole 
est  considérable.  Les  grosses  cellules  claires  reagis- 
sent plus  tardivement,  la  phase  de  réaction  est  plus- 
longue,  elles  présentent  une  hypertrophie  du  nucléole 
moins  prononcée,  la  réparation  est  plus  lente  et 
elles  n'offrent  pas  d'hypertrophie  du  corps  cellulaire 
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et  du  nucléole  pendant  la  réparation.  Elles  s'atro- 
phient d'une  façon  plus  considérable  que  les  petites 
cellules  et  deviennent  plus  facilement  victimes  d'un 
processus  destructif. 

Li  garo  avait  affirmé  dans  ses  publications  antérieures 
que  les  cellules  claires  avec  grosses  granulations  ne  pré- 
sentent pas  de  modifications  à  la  suite  de  la  résection  du 
plexus  brachial.  Plus  lard,  il  s'est  convaincu  que  tout 
au  moins  quelques-unes  de  ces  cellules  ne  restent  pas 
indemnes.  En  effet,  10  jours  après  l'opération,  il  a 
trouvé  67  de  ces  cellules  dans  les  ganglions  normaux  et 
36  dans  les  ganglions  altérés.  Chez  un  autre  animal  qui 
avait  survécu  i5  jours  à  l'opération,  il  a  constaté 
également  une  différence  sensible,  le  nombre  de  ces 
cellules  a  été  de  57  du  côté  normal  et  de  37  du  côté 
malade.  La  conclusion  qu'il  tire  naturellement  de  ses 
recherches,  c'est  la  participation  à  la  lésion  du  type 
cellulaire  dont  nous  venons  de  parler.  Quant  au  mode 
de  réaction >  il  est  analogue  à  celui  des  grosses  cellules 
claires,  et  la  réparation  semblable  à  celle  des  cellules 
à  couches  concentriques. 

Sans  doute,  les  constatations  de  Lugaro  sont  inté- 
ressantes, elles  montrent  qu'à  peu  près  la  moitié  de 
ces  cellules  envoient  leur  cylindraxe  à  la  périphérie, 
mais  que  devient  l'autre  moitié.  Il  n'y  a  que  deux 
hypothèses  à  émettre  à  ce  point  de  vue.  La  première 
serait  celle  qui  considère  les  grandes  cellules  à  gros 
corpuscules  comme  des  cellules  de  Dogiel,  c'est-à- 
dire  des  cellules  dont  les  cylindraxcs  ne  sortent  pas 
du  ganglion  ;  la  deuxième  serait  que  le  cylindraxe  de 
ces  cellules  se  dirige  en  haut  cl  pénètre  soit  dans  le  sys- 
tème sympathique,  soit  dans  les  racines  postérieures. 
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La  section  des  racines  postérieures  ne  nous  a  pas  per- 
mis de  constater  des  modifications  de  ces  cellules,  de 
sorte  que  la  seule  hypothèse  plausible,  du  moins  dans 
l'état  actuel  de  nos  connaissances,  serait  que  ces  cel- 
lules participent  à  la  formation  des  fibres  du  cordon 
sympathique,-  mais  ce  n'est  là  qu'une  simple  hypo- 
thèse que  j'avance  sous  toutes  réserves. 

Les  nombreuses  recherches  que  j'ai  pratiquées  sur 
la  réaction  et  la  réparation  des  cellules  des  ganglions 
spinaux  et   du  ganglion  plexiforme,   soit  chez  le 
lapin,  soit  chez  le  chien  et  même  dans  les  cas  ana- 
tomo-pathologiques  chez  l'homme,  confirment  celles 
de  Cox  et  de  Lugaro,  mais  surtout  celles  de  ce 
dernier  auteur.  En  ce  qui  concerne  les  cellules  dites 
vortiqueuses,  on  voit  la  réaction  caractéristique  qui 
a  été  vue  pour  la  première  fois  par  Flemming  et  con- 
firmée par  Cox  et  Lugaro.  Ces  cellules  réagissent 
plus  tard  que  les  autres  car  nous  ne  les  trouvons  en 
réaction  que  quatre  jours  après  la  section  du  nerf. 
Au  bout  de  ce  temps,  on  constate  chez  le  lapin,  une 
concentration  de  la  substance  chroma tophile  autour 
du  noyau  qui  est  plus  ou  moins  excentrique  (fig.  i3). 
Au  commencement,  les  éléments  chroma tophiles  se 
présentent  sous  forme  de  petits  bâtonnets  ou  de 
corpuscules  disposés  concentriquement  autour  du 
centre  de  la  cellule,  mais  plus  tard,  ils  changent 
plus  ou  moins  leur  forme  et  alors  nous  observons 
une  espèce  de  masse  ou  de  conglomérat  constituant 
une  espèce  de  système  réticulé  ou  alvéolaire  (fig.  iA). 
La  substance  chromatophilc  de  la  périphérie  a  dis- 
paru complètement  ou  bien  il  n'en  reste  que  quel- 
ques granulations  ou  de  petits  corpuscules.  Le  con- 
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tour  du  noyau  n'est  pas  facilement  visible  à  cause 
de  l'enveloppe  qui  lui  est  créée  par  la  substance 
chromatophile. 

Les  petites  cellules  obscures  réagissent  très  rapi- 
dement, même  20  heures  après  la  section  du  nerf, 
elles  offrent  des  phénomènes  de  chromatolyse  cen- 


Fig.  i3. 


traie  commençante.  A  mesure  que  la  substance 
chromatophile  se  réduit,  le  noyau  devient  plus  excen- 
trique  et  In  pâleur  du  centre  delà  cellule  s'accuse.  A 
la  périphérie,  il  persiste  un  anneau  plus  ou  moins 
complet  des  corpuscules  de  Nissl. 

Lugaro  a  observé  en  dehors  de  la  chromatolyse 
ccnlralc  une  espèce  de  condensation  périûucléaire 


kl 
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représentant  le  même  phénomène  décrit  autour  du 
noyau  des  cellules  vortiqueuses.  Les  grandes  cellu- 
les claires  réalisent  la  même  réaction  de  chromato- 
lyse  centrale  de  36  à  ho  heures  après  la  section  du 
nerf;  elle  s'accuse  les  jours  suivants  de  sorte  .qiip 
cinq  jours  après  il  reste  à  peine  quelques  granulations 


Fig.  i4. 

dans  la  partie  centrale  de  la  cellule  tandis  que  la  zone 
périphérique  qui  existe  normalement  dans  ces  cellu- 
les est  encore  hi en  conservée.  Le  noyau  est  p  us  ou 
moins  déplacé  ;  néanmoins  il  peut  rester  central.  Il 
se  dépose  souvent  sur  la  membrane  du  noyau  et  sur- 
tout du  côté  de  la  région  qui  regarde  le  centre  de  la 
cellule  une  couche  de  substance  chromatophile  for- 
tement colorée  qui  marque  probablement  le  om- 
mencement  de  la  réparation.  Habituellement  ù  se 
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forme  dans  ce  dépôt  une  espèce  de  dépression  qui 
n'esl  pas  toujours  visible  précisément  en  raison  de  ce 
dépôt  de  substance  chromatophile.  On  ne  voit  que  ra- 
rement une  disposition  rayonnante  de  cette  substance 
telle  qu'elle  a  été  décrite  par  Lugaro.  Chez  le  chien, 
soit  après  la  résection  du  plexus  brachial,  soit  après  la 
section  du  sciatique,  nous  constatons  des  phénomè- 
nes de  réaction  presque  identiques  à  ceux  que  nous 
avons  décrits  chez  le  lapin.  Dans  les  grosses  cellules 
claires  et  les  moyennes,  on  observe,  trois  ou  quatre 
jours  après,  la  réduction  des  corpuscules  de  Nissl  en 
une  poussière  fine,  tandis  que  le  noyau  peut  rester 
central.  A  la  périphérie,  on  peut  observer  la  zone  de 
granulations  de  Nissl  restée  intacte. 

La  réaction  dans  certaines  cellules  peut  arriver  à 
une  chromatolyse  diffuse  très  intense  et  même  à 
l'achromatose.  Dans  ce  dernier  cas  le  noyau  est  plus 
ou  moins  déformé,  la  face  qui  regarde  le  centre  est 
■déprimée. 

Les  phénomènes  de  réaction  de  la  substance  chro- 
matophile que  nous  venons  de  décrire  après  la  sec- 
tion des  nerfs  mixtes  se  rencontrent  également  après 
la  section  des  nerfs  sensitifs  crâniens.  C'est  ainsi 
qu'après  la  section  du  nerf  vaguo-sympathique  du 
chien  nous  retrouvons  des  phénomènes  de  réaction 
d'autant  plus  intenses  que  la  section  a  été  pratiquée 
plus  près  du  ganglion  plexi forme.  On  peut  dire  que 
l'image  de  la  réaction  des  cellules  plexiformes  ressem- 
ble complètement  à  celle  que  nous  avons  décrite 
après  ta  section  des  nerfs  périphériques.  Les  quatre 
figures  i5,  16,  17  et  18  représentent  les  modalités  de 
réaction  des  types  cellulaires  principaux  de  ganglion' 
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plèxiforaie  ;  c'est-à-dire  des  cellules  à  couches  con- 
centriques, les  grosses  cellules  claires  et  les  petites  cel- 
lules obscures. 

Kôster  est  arrivé  à  des  résultats  différents  de  ceux 
de  Lugaro.  Si  la  solution  de  continuité  des  nerfs 
mixtes  ou  des  nerfs  sensitifs  produit  une  réaction  si 
manifeste  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux  cl 


crâniens,  il  n'en  est  pas  de  même  delà  section  de  la 
branche  centrale  de  ces  cellules.  C'est  Lugaro  qui  a 
démontré  ce  fait  pour  la  première  fois  en  1897  poul- 
ies cellules  des  ganglions  spinaux.  Van  Geiiuciitex 
et  Nélis  ont  rapporté  les  mêmes  expériences  non 
seulement  pour  les  ganglions  spinaux .  mais  aussi 
dans  le  ganglion  noueux  du  vague.  Ils  n'ont  pas 
trouvé  de  cellules  lésées  dans  les  ganglions  corres 
pondants.  Peu  après,  j'ai  confirmé  les  recherches  1  li- 
ces auteurs  mais  il  y  a  peut-être  une  certaine  réserve 
•  à  garder  en  ce  qui  concerne  l'absence  de  toute  espèce 
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de  lésion  ainsi  que  les  expériences  de  Bum,  de  Koster 
et  de  Kleist  le  montrent. 

K.ôsteR  aurait  constaté,  après  la  section  des  racines, 
postérieures  et  du  pneumogastrique  en  deçà  du  gan- 
glion jugulaire,  que  jusqu'au  80e  jour  il  n'y  a  pas  de 
lésions  cellulaires  mais  qu'alors  commence  une  dégé- 
nérescence (atrophie  cellulaire,  chromatolyse,  dépla- 


Fie.  17.  Fig.  18. 


cernent  du  noyau,  pigmentation)  qui  augmente  pro- 
gressivement et  qui  au  3ooe  jour  laisse  encore  un 
grand  nombre  de  cellules  à  peu  près  inaltérées,  sauf 
une  légère  atrophie.  Ces  constatations  s'accordent 
d'après  l'auteur,  avec  les  différences  trouvées  au  ni- 
veau des  racines  postérieures.  En  effet,  Koster  a 
observé,  60  à  70  jours  après  la  section  des  nerfs  péri- 
phériques, une  dégénérescence  légère  des  racines  pos- 
térieures consistant  dans  la  destruction  de  la  myéline 
et  l'atrophie  des  racines.  Le  bout  central  des  nerfs 

\  3. 
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périphériques  dégénère  :  il  y  a  atrophie  des  fibres 
nerveuses  et  une  destruction  accusée  de  la  myéline. 
Après  la  section  des  racines  postérieures,  on  constate 
trois  mois  après  l'opération  une  dégénérescence  de 
la  myéline  des  nerfs  périphériques  qui  apparaît  el  se 
localise  surtout  clans  les  ramifications  fines  terminales. 
Les  fibres  sensilives  des  troncs  périphériques  nerveux 
présentent  une  simple  atrophie  au  voisinage  des  gan- 
glions, les  fibres  avec  dégénérescence  de  la  myéline 
sont  rares.  La  dégénérescence  de  la  myéline  dans  les 
ramifications  terminales  des  nerfs  sensitifs  après  la 
section  des  racines  postérieures  est  plus  forte  que  celle 
qu'on  constate  dans  les  racines  postérieures  après  la 
section  des  nerfs  périphériques.  Il  n'y  a  pas  de  réunion 
fonctionnelle  de  la  section  des  racines  postérieures. 
L'auteur  conclut  cle  ses  recherches  que  le  prolongement 
central  et  périphérique  des  cellules  des  ganglions  spi- 
naux ne  présente  pas  la  même  valeur  biologique.  La 
présence  de  troubles  trophiques  après  les  sections  ner- 
veuses serait  due  d'après  l'auteur  à  l'absence  des 
excitations  qui  partent  de  la  cellule  à  l'état  normal. 

Kleist  a  sectionné  les  iro,  2  e  et  3e  racines 
cervicales,  les  ioe,  n"  et  12e  dorsales  chez  le  chat.  Il 
a  pratiqué  la  même  opération  également  au-dessous 
du  2e  ganglion  cervical.  Après  la  section  des  nerfs 
il  constate  la  disparition  partielle  ou  totale  cle  la  gaine 
de  myéline  des  racines  postérieures.  Les  cellules  des 
ganglions  spinaux  sont  en  partie  atrophiées,  en  partie 
disparues.  Le  tissu  interstitiel  augmenté,  les  racines 
antérieures,  moins  altérées  que  les  racines  postérieures. 
Après  la  section  des  racines,  l'auteur  a  constaté  la 
dégénérescence  des  fibres  centrifuges  des  racines  pos- 
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térieu-res  une  partie  seulement  des  cellules  des  gan- 
glions spinaux  dégénère,  il  y  a  prolifération  du  tissu 
interstitiel,  le  bout  périphérique  des  racines  anté- 
rieures dégénère  complètement  etlebçut  central  d'une 

façon  partielle. 

J'ai  examiné  des  coupes  sériées  du  6e  ganglion  lom- 
baire d'un  animal  qui  a  vécu  223  jours  après  la  sec- 
tion de  la  racine  correspondante.  On  trouve  par-ci  par- 
là,  dons  quelques  séries,  de  petites  cellules  obscures, 
à  noyau  excentrique,  entouré  ou  non  d'une  zone  de 
substance  chromatophile,  tandis  que  le  cytoplasma 
en  est  pins  ou  moins  dépourvu.  D'autres  fois,  au  con- 
traire, les  cellules  qu'on  rencontre  sont  claires,  à 
noyau  excentrique  avec  une  zone  de  chromatolyse 
périphérique.  Dans  un  autre  cas  de  section  de  racine 
datant  depuis  25o  jours,  j'ai  retrouvé  les  mêmes  mo- 
•  difications  du  côté  correspondant.  Quelle  est  la  valeur 
de  toutes  ces  modifications  ?  Pour  répondre  à  cette 
question,  il  faut  savoir  que,  même  à  l'état  normal,  on 
trouve  un  certain  nombre  de  cellules  offrant  les  carac- 
tères que  nous  venons  de  décrire,  'dnsi  que  le  prouve 
du  reste  l'examen  des  ganglions  du  côté  opposé.  Il 
semblerait  donc  que  la  question  de  la  réaction  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  ne  peut  pas  être  con- 
sidérée actuellement  comme  résolue  définitivement, 
étant  donnés  les  résultats  contradictoires  publiés  par 
les  auteurs  à  col  égard.  Notre  réserve  paraît  d'autant 
plu-*  justifiée  que  Roux  et  Heitz  n'ont  pas  trouvé  de 
changements  morphologiques  dans  les  cellules  des 
ganglions  correspondanls,  même  une  année  après  la 
section  des  racines  postérieures. 

Nous  avons  considéré  jusqu'à  présent  des  cas  de 
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section  des  racines  postérieures  ou  bien  des  nerfs- 
périphériques.  Nous  avons  vu  que  la  section  d'un 
nerf  sensitif  périphérique  réalise  dans  la  plupart  des- 
cellules des  ganglions  spinaux  une  chromalolw 
précoce  du  type  central  et  môme  très  intense  dans 
quelques  cellules.  D'autre  part,  la  section  des  racine- 
postérieures  ne  produirait  dans  les  cellules  des  gan- 
glions spinaux  qu'une  altération  tardive  consistant 
essentiellement  dans  la  diminution  du  volume  cellu- 
laire. Que  va-t-il  se  passer  dans  les  cellules  des 
ganglions  spinaux  si  l'on  coupe  à  la  fois  leur  branche- 
périphérique  et  leur  branche  centrale?  Il  n'y  a  pas 
de  données  expérimentales  sur  cette  question  et  le- 
nombre  des  recherches  que  j'ai  faites  à  ce  sujet  est 
trop  restreint  pour  en  avoir  une  opinion  définitive. 
Toutefois,  il  paraît  résulter  de  ces  expériences  encore 
incomplètes  que  la  réaction  des  cellules  des  ganglions' 
spinaux  est  plus  intense,  si  l'on  coupe  à  la  fois  leur 
branche  périphérique  et  centrale  et  que  la  réparation 
se  fait  plus  lentement  que  si  Ton  coupe  tout  simple- 
ment la  branche  périphérique. 

Comme  l'opinion  de  Cox,  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut,  prête  à  la  discussion  et  suscite  la  question 
si  intéressante  de  l'influence  trophique  d'un  neurone 
sur  un  autre,  nous  allons  nous  arrêter  un  instant  sur 
cette  hypothèse.  Tout  d'abord,  il  faudrait  établir  si 
vraiment  l'existence  du  type  de  Dogiel,  c'est-à-dire 
des  cellules"  à  cylindraxe  court,  est  bien  certaine.  Or, 
il  paraît  que  non.  En  effet,  c'est  inutilement  que 
Cajal  et  Olortz  ont  essayé,  à  l'aide  de  la  méthode 
de  Ehrligh,  de  mettre  en  évidence  les  cellules  dé- 
crites par  Dogiel. 
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D'autre  part,  ils  n'ont  pas  été  plus  heureux  en 
utilisant  la  méthode  de  Golgi,  pour  des  préparations- 
d'oiseaux  et  de  mammifères.  Aussi,  Cajae  incline  à 
croire  que  ces  cellules,  si  vraiment  Dogiel  n'a  pas  été 
la  victime  d'une  erreur,  sont  extraordinairement  rares, 
faisant  défaut  peut-être  dans  la  plupart  des  ganglions1. 
Donc,  au  point  de  vue  de  l'histologie  pure,  on  '  ne 
doit  pas  considérer  l'existence  des  cellules  de  Dogiel. 
comme  absolument  prouvée.  On  ne  peut  donc  pas  se 
baser  sur  les  études  de  réminent  histologiste  de  Ca- 
zan  pour  bâtir  une  hypothèse.  Voyons  si,  au  point 
de  vue  des  réactions  secondaires,  l'opinion  de  Cov 
est  admissible.  Cet  auteur  soutient  que  la  réaction 
des  cellules  de  son  deuxième  type  est  secondaire  à 
celle  du  premier  ;  parce  que  l'altération  des  premières 
n'apparaît  qu'au  bout  de  quatre  jours.  Pour  que 
cette  opinion  soit  vraie,  il  aurait  fallu  que  M.  Cox 
nous  prouve  qu'il  existe  dans  le  système  nerveux 
d'autres  cas  analogues.  Or,  à  mon  avis,  il  n'en  existe- 
pas,  personne  n'a  encore  décrit  qu'une  altération  se- 
condaire puisse  se  transmettre  d'un  neurone  à  l'autre-, 
au  bout  de  quatre  jours. 

Si  vraiment  l'opinion  de  Cox  était  prouvée,  nous; 
aurions  là  des  faits  d'une  extrême  importance  qui  dé- 
montreraient que  l'irritation  se  transmet  dans  le  sens 
centripète  de  neurone  à  neurone.  Il  ne  faut  pas  oublier 
que  dans  ce  cas,  la  réaction  traumatique  se  transmet- 
trâit  non  seulement  à  ces  cellules  du  deuxième  type- 
de  Cox,  mais  également  au  neurone  sensitif  indirect 

i.  C.wal.  Histolorjia  ciel  sistemo  niervoso  de  los  vertebratos,. 
p.  36 1 .  i 
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qui  se  trouve  dans  la  substance  grise  postérieure.  Or, 
cette  éventualité  n'est  pas  encore  prouvée,  malgré 
que  Nissl  ait  prétendu  autrefois  qu'on  peut  constater 
de  pareilles  lésions.  Au  contraire,  il  y  a  des  faits 
indiscutables  qui  contredisent  cette  possibilité.  Ainsi', 
j'ai  démontré  avec  la  méthode  de  Nissl,  dans  l'année 
l897>  que  le  n°yau  <lorsal  du  pneumogastrique  est 
un  noyau  moteur  ;  et  une  des  raisons  qui  m'a  fait 
admettre  cette  opinion,  c'est  précisément  la  réaction 
précoce  de  ce  noyau,  qui  peut  apparaître  2  ou  3  jours 
après  la  section  du  nerf  pneumogastrique.  Aussi, 
j'ai  été  obligé  d'admettre  que  le  noyau  dorsal  du 
pneumogastrique  est  représenté  par  des  neurones 

moteurs.  • 

Lugaro  a  constaté  d'une  manière  indubitable  qu  un 
certain  nombre  des  cellules  des  ganglions  spinaux 
disparaissent  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs  sensi- 
tifs  périphériques.  Mais  leur  nombre  n'est  pas  si  con- 
sidérable qu'on  puisse  observer  ce  fait  par  la  simple 
inspection  des  coupes.  Ce  n'est  qu'en  constatant  des 
cellules  gravement  altérées  surchargées  des  noyaux  de 
la  capsule  que  cet  auteur  a  pu  se  convaincre  de  la 
disparition  d'un  certain  nombre  de  cellules.  Du  reste, 
le  nombre  de  ces  cellules  vouées  à  la  mort  certaine 
n'est  pas  constant,  non  seulement  il  varie  d'un  ani- 
mal à  l'autre,  mais  encore  de  ganglion  à  ganglion. 
Une  autre  preuve  de  la  dégénérescence  et  de  la  dispa- 
rition de  quelques  cellules  ganglionnaires,  c'estla  pré- 
sence défibres  dégénérées  dans  les  cordons  postérieurs. 
C'est  chez  le  lapin,  opéré  depuis  20  à  25  jours, 
que  Lugaro  a  vu  une  dégénérescence  évidente  des 
fibres  des  cordons  postérieurs,  mais  le  nombre  en 
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est  restreint.  Chez  le  chien  3  Lugaro  a  (ait  des  obser- 
vations analogues.  Chez  cet  animal,  il  a  constaté  éga- 
lement une  diminution  numérique  des  cellules  des 
ganglions  spinaux,  et  la  présence  de  fibres  dégéné- 
rées dans  le  cordon  postérieur  du  côté  du  nerf  ré- 
séqué. 


CHAPITRE  XYII 


RÉPARATION 


A.  Neurones  moteurs.  —  La  réparation  ou  le  retour 
des  cellules  nerveuses  à  l'état  normal  après  les  sec- 
tions nerveuses  comporte  une  série  de  processus  se 
succédant  d'après  certaines  règles  et  qui  permettent 
à  la  cellule  de  revenir  à  sa  structure  antérieure  aux 
lésions  traumatiques  du  cylindraxe.  Ces  processus 
sont  les  suivants  : 

io  Réintégration  des  éléments  chroma tophiles  et 

des  neurofibrilles  ; 

2°  Retour  du  noyau  au  centre  de  la  cellule  ; 

3°  Diminution  progressive  du  volume  de  la  cellule, 
de  celui  du  noyau  et  du  nucléole  et  modifications 
plus  ou  moins  insensibles  des  éléments  chromato- 
philes  et  des  neurofibrilles  réintégrés,  de  manière  à 
reprendre  les  propriétés  morphologiques  et  chimiques 
des  cellules' normales. 

L'influence  de  l'âge  sur  les  phénomènes  de  réaction 
et  de  réparation  est  indiscutable.  Chez  le  jeune  animal 
ou  chez  l'animal  nouveau-né,  la  réaction  et  par  consé- 
quent la  réparation  également  sont  plus  rapides,  la 
turgescence  est  moins  intense  et  la  réunion  des  deux 
bouts  de  nerf  périphérique  se  fait  plus  vite.  D  autre 
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part  ces  animaux  paraissent  être  plus  impression- 
nables à  l'intensité  du  traumatisme,  car  la  résection, 
la  rupture  réalisent  des  lésions  plus  graves  ayant  une 
influence  sur  la  réparation.  Ces  considérations  s'ap- 
pliquent à  tous  les  composants  de  la  cellule,  sub- 
stance chromatophile,  neurofibrilles,  etc.  Un  autre 
point  qui  mérite  encore  d'être  relevé,  c'est  crue,  quelle 
que  soit  l'espèce  animale  sur  laquelle  on  opère,  les 
cellules  ne  réagissent  pas  de  la  même  façon.  Si  la  lé- 
sion secondaire  a  un  air  de  famille  chez  tous  les  ani- 
maux, elle  varie  en  détail  d'une  cellule  à  l'autre,  varia- 
lion  qui  dépend  delà  structure  native  du  ganglion. 

La  réparation  s'annonce  par  le  changement  de  forme 
du  noyau,  qui  s'arrondit  par  la  dissolution  des  amas 
chromatophiles  périnucléaires.  Les  granulations  de 
nouvelle  formation  sont  au  début  tout  à  fait  petites 
ou  diffuses,  puis,  elles  prennent  la  configuration  et  la 
distribution  qui  existent  normalement  dans  chaque 
lype  cellulaire.  Pendant  ce  temps,  le  noyau  reprend 
sa  place  primitive. 

Pendant  quelque  temps,  les  recherches  des  auteurs- 
avaient  surtout  porté  sur  les  modifications  qu'éprou- 
vent la  substance  chromatophile  et  le  volume  cellu- 
laire durant  la  réparation.  Mes  nombreuses  recher- 
ches ont  montré  que  la  réaction  comme  la  réparation 
consécutives  aux  sections  nerveuses  intéressent  tous 
les  éléments  constitutifs  de  la  cellule  nerveuse  :  corps- 
cellulaire,  noyau  et  nucléole,  corpuscules  de  Nissl, 
neuTOfîbrilles  et  substance  fondamentale.  On  voit 
combien  est  grande  la  solidarité  entre  les  éléments- 
constitutifs  de  la  cellule  nerveuse. 

Le  premier  auteur  qui  s'esl  occupe  des  phéno- 
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mènes  de  réparation  après  la  section  des  nerfs  a  été 
Nissl,  qui  a  constaté  qu'après  la  section  du  facial  la 
plupart  des  cellules  réparent  lentement  leurs  lésions. 
«  Pour  étudier  les  phénomènes  de  réparation  consécu- 
tive à  la  section  d'un  nerf,  il  faut,  de  préférence,  choisir 
un  noyau  hien  circonscrit  et  à  topographie  nette- 
ment déterminée.  Je  crois  que  le  noyau  de  l'hypo- 
glosse remplit  ces  deux  conditions  ;  c'est  le  contraire 
qui. a  lieu  pour  les  nerfs  spinaux,  dont  l'origine  nous 
est  moins  bien  connue.  En  conséquence,  j'ai  sec- 
tionné le  nerf  hypoglosse  chez  plusieurs  lapins  que  j'ai 
laissés  vivre  ensuite  20,  29,  46,  73,  90  et  111  jours. 

La  réparation  comme  du  reste  la  réaction  n'a  ni 
le  même  aspect  ni  la  même  intensité  clans  toutes  les 
cellules.  En  effet,  malgré  que,  20  jours  après  la 
section  de  l'hypoglosse,  on  puisse  voir  chez  le  lapin 
une  réformation  assez  caractéristique  des  éléments 
chromatophiles  dans  presque  toutes  les  cellules,  le 
degré  d'intensité  et  l'aspect  de  cette  réintégration 
varient  d'une  cellule  à  l'autre.  Les  cellules  sont  tou- 
jours tuméfiées  et  leurs  bords  arrondis,  leur  noyau 
au  lieu  d'être  fortement  excentrique .  loge  plus  ou 
moins  clans  le  centre.  La  région  périnucléaire  qui  est 
le  siège  d'une  reformation  active  des  corpuscules  de 
Nissl  en  montre  une  zone  plus  ou  moins  large  lors- 
que le  noyau  est  central,  ou  bien  lorsqu'il  est  légè- 
rement excentrique  ces  corpuscules  chromatophiles 
apparaissent  sous  forme  compacte  située  au  centre 
de  la  cellule.  Ils  constituent  souvent  une  masse  forte- 
ment chromatique  dans  laquelle  il  est  difficile  d'in- 
dividualiser chaque  corpuscule,  ils  sont  confondus 
ensemble.  En  outre  la  coloration  de  la  substance 
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fondamentale  les  rend  encore  moins  évidents  (fig.  19). 
Même  lorsque  les  corpuscules  sont  mieux  différenciés 
leur  forme  et  leur  volume  n'offrent  plus  la  même 
régularité  qu'à  l'état  normal.  En  raison  de  cette 
reformation  active  dans  la  région  périnucléaire  et 


Fig.  19.  —  Cellule  du  noyau  de  l'hypoglosse  correspondant  _  au  nerf 
sectionné  (20  jours  après  l'opération).  La  cellule  est  arrondie,  tumé- 
fiée, le  noyau  central  est  entouré  d'une  zone  de  corpuscules  chro- 
matophilcs"  denses  et  bien  colorés.  Dans  le  reste  du  corps  cellulaire, 
les  éléments  chromatophiles  sont  disséminés  et  plus  pâles. 


de  la  coloration  intense  de  la  substance  fondamentale 
périnucléaire,  celle-ci  contraste  avec  la  région  péri- 
phérique du  corps  cellulaire  qui  est  plus  claire.  En 
dehors  de  ces  corpuscules  mal  différenciés  qui  en- 
tourent le  noyau,  on  peut  voir  par-ci  par-là  un 
anneau  complet  ou  incomplet,  constitué  par  la  sub- 
stance chromatophile  en  dissolution.  Cet  anneau  pa- 
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raît  accolé  à  la  face  externe  du  noyau.  Cette  refor- 
mation des  éléments  chroma tophil es  se  fait  progres- 
sivement du  centre  vers  la,  surface  de  la  cellule 
(fig.  20).  Du  reste  les  éléments  chromatophiles  qui 
siègent  dans  les  couches  les  plus  superficielles  de  la 
cellule  paraissent  rester  intacts. 


Fig.  20.  —  Même  cas  que  le  précédent.  Stade  plus  avancé  de  répara- 
tion, la  cellule  a  tendance  à  revenir  à  sa  forme  normale,  la  densité 
chromatique  périnucléaire  n'est  pas  si  forte,  mais  en  revanche  le 
cytoplasma  est  plus  garni  d'éléments  chromatophilcs  sans  avoir  cepen- 
dant la  régularité  de  la  topographie  normale. 

Vingt-neuf  jours  après  la  section  de  l'hypoglosse, 
on  constate  dans  le  noyau  correspondant  des  phéno- 
mènes marqués  de  réparation.  On  peut  voir  même  à 
un  faible  grossissement  deux  phénomènes  essentiels 
qui  différencient  les  cellules  en  réparation  des  cellules 
normales.  C'est  d'une  part  la  coloration  foncée  des 
cellules  en  réparation  ou  plutôt  leur  densité  chroma 
tique  qui  est  augmentée  et,  d'autre  part,  leur  volume 


RÉPARATION 


57 


plus  grand.  On  peut  dire  que  les  cellules  en  répa- 
ration présentent  une  véritable  hypertrophie. 

Pour  taire  plus  ample  connaissance  et  surprendre 
en  quelque  sorte  les  diverses  étapes  du  processus  de 
réparation,  il  faut  employer  un  fort  grossissement. 
On  voit  alors  que  l'aspect  foncé  de  la  cellule  résulte 
de  la  densité  et  de  l'augmentation  de  volume  des  élé- 
ments chromatophiles.  Ceux-ci  se  présentent  sous 
forme  de  filaments  assez  longs,  fortement  colorés,  et 
ils  sont  composés  d'une  quantité  assez  considérable  de 
granulations  agglutinées  par  une  substance  fonda- 
mentale très  pâle,  que  ne  colore  pas  le  bleu  de  mé- 
thylène. Cette  néoformation  des  éléments  chromato- 
philes se  fait  très  souvent  autour  du  noyau,  qu'il  sort 
ou  non  au  centre  de  la  cellule.  Le  mode  de  formation 
de  ces  éléments  chromatophiles  est  en  quelque  sorte 
l'inverse  de  celui  de  chromatolyse.  En  effet,  on  voit 
des  amas  de  granulations  chromatiques  qui  se  réunis- 
sent entre  elles  pour  donner  naissance  à  des  corpus- 
cules de  volume  inégal.  Ainsi,  on  voit  de  petits  élé- 
ments chromatophiles  à  côté  des  autres  beaucoup  plus 
gros. 

Cette  néoformation  n'est  pas  uniforme  dans  tout  le 
corps  de  la  cellule.  Quelquefois,  on  voit  qu'à  la  péri- 
phérie il  existe  encore  delà  chromatolyse;  d'au- 
tres  fois,  il  existe  un  anneau  périnucléaire  et  un  autre 
périphérierue,  tandis  que  la  zone  intermédiaire  est 
plus  claire  et  contient  encore  des  granulations  élé- 
mentaires, ce  qui  lui  donne  un  aspect  clair  à  ce  ni- 
veau. Une  chose  essentielle  à  remarquer,  c'est  que  le 
phénomène  de  réparation  n'est  pas  uniforme  dans 
toutes  les  cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse  au  bout 
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de  vingt-neuf  jours.  A  côté  de  cellules  en  voie  de 
réparation  très  active,  il  en  existe  d'autres  dans 
lesquelles  la  réparation  est  moins  accusée,  ou  qui  se 
trouvent  encore  à  la  période  de  réaction.  Ces  dernières 
se  distinguent  par  l'aspect  clair  de  leur  protoplasma 


y. 


Fis.  21 


et  leur  noyau  excentrique.  Les  prolongements  proto- 
plasmiques  des  cellules  en  réparation  se  garnissent  de 
bâtonnets  chromatiques.  Il  y  a  également  des  cellules 
réduites  de  volume,  voire  même  atrophiées. 

J'avais  pensé  autrefois  que  pendant  la  phase  de 
réparation  le  corps  cellulaire  augmente  de  volume  ; 
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en  réalité  les  recherches  cytomélriques  que  nous 
avons  pratiquées  avec  M.  Neylies  démontrent  que  le 
gonflement  cellulaire  caractérise  la  phase  de  réaction. 
U  est  plus  difficile  de  déterminer  si  cette  augmentation 
continue  pendant  la  phase  de  réparation.  Ce  qu'on 
peut  dire  pour  le  moment  c'est  que  pendant  la  phase 
si  longue  de  la  réparation,  le  corps  cellulaire,  le 
noyau  et  le  nucléole  diminuent  de  volume  d'une 


façon  insensible.  Cependant  on  trouve  encore,  au  bout 
de  cent  jours,  après  la  section  du  nerf  hypoglosse 
une  augmentation  de  volume  de  quelques  cellules. 
Peut-être  la  cellule  augmente  de  volume  même 
quelque  temps  après  l'apparition  de  la  réparation, 
mais  cela  ne  semble  pas  certain. 

La  réparation  des  éléments  chromatophiles  n'est 
pas  une  quantité  constante  après  la  solution  de  con- 
tinuité du  nerf.  En  eflet,  elle  peut  être  retardée, 
diminuée  d'intensité  ou  bien  empêchée  suivant  la  na- 
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ture  du  traumatisme  appliqué  au  nerf  et  suivant  la 
quantité  de  nerf  réséqué.  Si  nous  enlevons  2  ou  y  centi- 
mètres et  demi  du  nerf  hypglosse  chez  un  petit  lapin, 


FlG.  23. 


■  on  ne  constate  pas  de  différences  essentielles  pendant 
la  phase  de  réaction, .  mais  treize  à  quatorze  jours 
après  l'opération,  on  remarque,  tout,  au  moins  sur 
quelques  coupes  que  le  noyau  et  le  nucléole  de  cer- 
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taines  cellules  commencent  à  diminuer  et  sont  moins 
volumineux  que  ceux  du  côté  normal  malgré  que  le 
volume  du  corps  cellulaire  soit  toujours  au-dessus  de  la 
normale.  Cependant,  on  trouve  des  images  où  il  y  a 
une  diminution  notable  du  volume  de  la  cellule,  du 


Fig.  ai. 


noyau  et  du  nucléole  et  d'autre  part,  la  plus  grande 
partie  du  cytoplasme  cellulaire  est  dépourvu  d'élé- 
ments chromatophilesde  nouvelle  formation. Les  deux 
figures  21  et  22  sont:  la  première  une  cellule  du 
noyau  normal  de  l'hypoglosse  et  la  seconde  une  cel- 
lule atrophiée  du  môme  noyau  correspondant  au  nerf 
réséqué. 

Dr  Mafunesco.  K_    a 
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Les  résultats  obtenus  par  la  méthode  de  Cajal 
dans  les  mêmes  conditions  d'opération  donnent  des 
résultats  concordants.  C'est  ainsi  que  nous  trouvons 
des  aspects  différents  de  neurofibrilles  suivant  le  degré 
de  réparation.  Tout  d'abord,  un  certain  nombre  de 
cellules  sont  atrophiées,  elles  ne  contiennent  plus  dans 
leur  cytoplasma  des  neurofibrilles  ou  de  réseau,  mais 
seulement  des  débris  granuleux  résultant  de  leur  des- 
truction. Il  y  a  en  outre  des  cellules  contenant  à  leur 
intérieur  un  mélange  de  neurofibrilles  s'entre-croisant 
et  par-ci  par-là  un  réseau  ;  mais  les  phénomènes  de 
réparation  sont  surtout  caractéristiques,  dans  les  cel- 
lules du  groupe  antéro-externe  où  l'aspect  fibrillaire 
est  tout  différent  de  celui  des  cellules  normales.  En 
effet,  ces  cellules  ont  un  aspect  strié  dû  à  ce  que  les 
neurofibrilles  isolées  ou  réunies  en  faisceaux  parais- 
sent traverser  le  cytoplasma  sans  donner  des  ramifi- 
cations secondaires  ni  constituer  un  réseau  (fig.  23). 
L'état  strié  de  la  cellule  est  très  apparent  lorsque  celle- 
ci  est  comparée  à  une  cellule  réticulée  appartenant  au 
noyau  normal  (fig.  24).  Quelquefois,  les  neurofibnlles 
sont  disposées  parallèlement  dans  le  cytoplasma  plus 
souvent  elles  s'entre-croisent  dans  les  différentes  direc- 
tions et  ont  l'apparence,  comme  nous  venons  de  le 
dire    de  traverser  la  cellule  d'un  prolongement  a 
l'autre.  La  substance  fondamentale  est  fortement  co- 
lorée, parfois  si  intensément  qu'il  n'est  plus  facile  de 
bien  voir  le  trajet  des  neurofibrilles  à  l'intérieur  des 

cellules  nerveuses. 

Au  bout  de  quarante-six  jours,  dans  les  pièce* 
traitées  par  la  méthode  de  Nissl,  la  réparation  inte- 
resse un  plus  grand  nombre  de  cellules.  Celles-ci, 
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toujours  augmentées  de  volume,  présentent  dans  leur 
cy  toplasma  des  éléments  chroma  tophiles  plus  réguliers 
comme  dimension  et  comme  topographie.  Les  prolon- 
gements protoplasmiques  se  garnissent  également  d'é- 
léments chromatophiles.  On  peut  trouver  encore  quel- 
ques cellules  à  noyau  excentrique  entouré  d'une  zone 
de  substance  chromatophile.  On.  voit,  en  outre, 
quelques  rares  cellules,  très  pâles,  peu  visibles, 
réduites  de  volume  et  qui  constituent  des  cellules 
dégénérées. 

La  méthode  de  Cajal  nous  permet  de  constater  les 
particularités  suivantes  dans  le  même  cas.  Tout  d'a- 
bord, les  fibrilles  sont  plus  foncées,  tout  au  moins  un 
peu  plus  épaisses  que  du  côté  opposé.  Dans  les  cel- 
lules du  groupe  antéro-externe,  l'état  strié  dont  nous 
avons  parlé  est  plus  accusé  que  dans  le  cas  précédent. 
Toutefois,  même  parmi  les  cellules  de  ce  groupe,  il  y 
en  a  qui  présentent  un  état  réticulé  bien  accusé  dans 
la  partie  centrale.  Ce  réseau  périnucléaire  est  constitué 
par  les  ramifications  des  neurofibrilles  des  prolonge- 
ments qui  vont  se  rendre  dans  la  région  périnucléaire. 
Il  est  cependant  difficile  de  dire  s'il  s'agit  d'un  véri- 
table réseau  ou  d'un  entrelacement.  Les  cellules  si- 
tuées à  la  partie  interne  du  noyau  de  l'hypoglosse  ne 
présentent  qu'un  réseau  incomplet  et  peu  défini  ; 
quelques  cellules  atrophiées  ne  contiennent  que  des 
débris  de  neurofibrilles  ou  bien  des  fibrilles  en  état 
de  dégénérescence  granuleuse.  Un  nombre  assez  con- 
sidérable de  cellules,  surtout  celles  situées  à  la  partie 
externe  du  noyau,  montrent  bien  que  le  processusdc 
réformation  des  neurofibrillcs  a  lieu  dans  la  partie 
centrale  et  profonde  de  la  cellule,  tandis  qu'à  la  péri- 
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Fis.  a5.  —  Deux  cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse  d'un  lapin  adulte. 
La  première  A  provient  du  noyau  normal.  La  seconde  B,  correspond 
au  nerf  sectionné.  (Section  du  nerf  hypoglosse,  73  jours.  Comp. 
n°  8.  -obj.  7).  On  voit  que  la  cellule  B  est  un  peu  plus  volumineuse 
que  l'autre  et  que  la  substance  fondamentale  est  colorée,  que  les 
corpuscules  de  Nissi.  sont  volumineux.  Par  conséquent  la  cellule  est 
en  état  de  picnomorphie. 
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phérie  elles  apparaissent  sous  forme  de  filaments  très 
fins,  granuleux. 

Soixante-treize  jours  après  la  section  simple  de 
l'hypoglosse,  on  constate  toujours  une  différence  no- 
table entre  les  cellules  qui  composent  le  noyau  nor- 
mal et  celles  du  noyau  correspondant  à  la  section 
du  nerf.  Les  cellules  de  ce  dernier  sont  encore  plus 
volumineuses  que  celles  du  côté  opposé  :  elles  sont 
plus  fortement  colorées  non  seulement  parce  que  la 
substance  fondamentale  est  colorée,  mais  aussi  parce 
que  les  corpuscules  de  Nissl  sont  plus  volumineux 
qu'à  l'état  normal  et  qu'ils  se  colorent  aussi  d'une 
façon  plus  intensive  (fig.  25).  Cet  état  de  pienomor- 
phie  est  plus  accusé  que  dans  le  cas  de  46  jours. 
D'autre  part,  même  le  nombre  de  ces  cellules  pieno- 
morphes  est  plus  grand  que  chez  l'animal  de  46  jours. 
L'état  de  pienomorphie  se  maintient  également  après 
96  jours,  mais  il  n'est  pas  si  accusé  que  dans  le  cas  pré- 
cédent et  d'autre  part,  le  volume  de  la  cellule  a  encore 
diminué  après  111  jours,  malgré  que  quelques  cel- 
lules en  état  de  pienomorphiepersistent  encore  la  plu- 
part cependant  sont  presque  revenues  à  l'état  nor- 
mal et  il  serait  assez  difficile  de  trouver  des  diffé- 
rences. Après  125  jours  il  n'y  a  plus  de  différence 
sensible  entre  les  cellules  des  deux  noyaux. 

Ainsi  qu'il  résulte  de  cette  courte  description,  la 
phase  de  réintégration  des  éléments  chromatophiles 
suit  de  près  la  phase  de  réaction,  mais  les  éléments 
de  nouvelle  formation  ne  ressemblent  pas  complète- 
mer)  I  à  ceux  que  possède  la  cellule  à  l'état  normal, 
leur  volume  est  plus  grand  et  leur  coloration  plus 
forte.  Aussi  la  cellule  nerveuse  s'efforce- t-elle  de  ra- 

4. 
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mener  ces  corpuscules  atypiques  au  type  habituel  et 
ce  travail  d'identification  se  continue  pendant  des 
mois,  et  il  s'élimine  probablement  de  la  cellule  l'ex- 
cès des  granulations  qui  la  composent.  Nous  avons 
vu  qu'un  processus  analogue  s'opère  à  propos  du 
volume  de  la  cellule,  de  considérable  qu'il  est  pendant 
la  phase  de  réaction  il  diminue  insensiblement  par  l'é- 
limination de  l'eau,  pendant  la  phase  de  réparation 
et  cela  jusqu'au  moment  où  il  revient  à  la  normale. 

B.  Neurone  sensitif.  —  La  réparation  des  pre- 
miers neurones  sensitifs  consécutive  à  la  section  des 
nerfs  périphériques  a  été  étudiée  principalement  par 
Lugaro,  moi-même  et  Van  Gehuchten,  mais  c'est  à 
Lugaro  que  nous  devons  les  connaissances  les  plus 
étendues  sur  ce  sujet  et  mes  expériences  confir- 
ment point  par  point  celles  du  neurologiste  italien. 
D'autre  part,  j'ai  complété  ces  recherches  en  étu- 
diant également  la  réparation  des  neurofibrilles.  Van 
Gehuchten  a  soutenu  que  la  tendance  des  cellules  du 
ganglion  noueux  du  vague  du  lapin  à  passer  à  la 
phase  de  réparation  n'est  pas  de  longue  durée,  elle 
fait  bientôt  place  à  un  autre  plan  de  désorganisation 
qui  aboutit  à  la  destruction  complète  de  la  cellule. 
Quant  à  moi,  j'avais  trouvé  qu'après  la  section  du 
nerf  vague,  la  majorité  des  cellules  du  ganglion 
noueux  présentent  des  phénomènes  de  réparation  il 
n'y  en  avait  qu'un  petit  nombre  présentant  des  signes 
d'atrophie.  Mes  recherches  ont  été  confirmées  à  ce 
point  de  vue  par  Cassirer,  Nélis  et  Lugaro.  Le  pre- 
mier de  ces  auteurs  a  trouvé  après  la  section  du  nerl 
sciatique,  que  la  majorité  des  cellules  des  ganglions 
•spinaux  passent  de  la  phase  de  réaction  à  celle  de  rc- 
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paration.  Nélis  qui  a  pratiqué  ses  recherches  sur  le 
ganglion  noueux  du  nerf  vague  chez  le  lapin,  a  con- 
staté que  la  phase  de  réaction  est  suivie  d'une  répara- 
tion telle,  que  i53  eti86jours  après  la  lésion,  presque 
toutes  les  cellules  sont  revenues  à  leur  état  normal. 

La  réparation,  ou  mieux  la  réformation  des  élé- 
ments chromatophiles  à  couches  concentriques  est 
un  phénomène  qui  se  produit  lentement  ainsi  que 
cela  a  été  constaté  par  Lugaro.  Cet  auteur  a  trouvé 
qu'après  la  résection  du  plexus  brachial  chez  le  chien, 
le  processus  de  réparation  est  assez  lent,  car  c'est 
seulement  après  80  jours  que  les  deux  premiers  types 
commencent  leur  différenciation.  Après  120  jours, 
un  bon  nombre  de  ces  cellules  ont  encore  leur  noyau 
excentrique,  et  même  après  2/io  jours,  on  peut  ren- 
contrer quelques  cellules  ayant  le  noyau  à  la  péri- 
phérie. Pour  les  petites  cellules  obscures,  la  répa- 
ration ne  procède  pas  d'une  manière  identique  dans 
toutes  les  cellules.  Dans  la  plupart  d'entre  elles,  le 
noyau  émigré  tend  à  se  diriger  rapidement  vers  le 
centre  attirant  vers  soi  la  substance  chromatophile, 
ramassée  dans  son  voisinage.  Plus  tard,  la  substance 
chromatique  périnucléaire  se  résout  en  fines  granu- 
lations qui  vont  se  dispersant  dans  tout  le  corps  cel- 
lulaire. Au  bout  de  4o  jours,  la  diffusion  de  la  sub- 
stance chromatique  est  avancée  et  l'aspect  de  la  cellule 
est  presque  normal  après  120  jours.  Gox  avait  même 
révoqué  en  doute  la  capacité  de  ces  cellules  à  revenir 
à  leur  état  antérieur,  néanmoins  ce  fait  est  indis- 
cutable, et  les  trois  figures  26,  27  et  28  repré- 
sentent différentes  phases  de  réparation  des  cellules 
vorliqueuses. 
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FI0  37  _  Cellule  du  i«  ganglion  sacré  20  jours  après  la  resection 
du  saphène  interne.  On  voit  très  bien  que  les  éléments  chromato- 
philes  de  forme  et  de  volume  différents  sont  concentres  au  centre  de 
la  cellule,  au  voisinage  du  noyau. 
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La  réparation  de  la  substance  chromatophile  des 
différents  types  des  cellules  du  ganglion  plexiforme 
se  fait  de  la  même  manière  que  celle  des  cellules 
du  ganglion  sensitif.  C'est  ainsi  que  dans  les  cellules 
vortiqueuses  les  éléments  ohromatophiles  condensés 
autour  du  noyau  commencent  à  se  différencier  et  à 


Fig.  a8. 


s'écarter,  et  puis  de  nouveaux  éléments  apparaissent 
du  centre  vers  la  périphérie  (fig.  29). 

D'autre  part,  quelques-unes  de  ces  cellules  sont 
n  i ractaires  à  la  réparation  complète  car,  1 7/1  jours 
après  la  section  du  pneumogastrique,  on  rencontre 
encore  des  cellules  qui  ne  sont  pas  garnies  d'élé- 
ments chromalophiles  à  la  périphérie  (Iig.3o). 

Dans  les  autres  cellules,  la  réparation  commence 
par  l'apparition  dans  le  centre  d'une  foule  de  granu- 
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lations  denses  qui  forment  une  masse  compacte  s'a- 
vançant  jusqu'au  noyau.  A  la  périphérie  de  cette 
masse,  on  voit  de  petits  corpuscules  mieux  différen- 
ciés (fig.  3i). 

La  réparation  du  réseau  cytoplasmique  des  cel- 
lules des  ganglions  sensitifs  se  trouve  en  rapport 
intime  avec  les  modifications  correspondantes  de  la 
substance  chromatophile. 


Fig. 


29. 


A  vrai  dire,  la  réformation  des  éléments  chroma- 
tophiles  de  même  que  le  retour  du  réseau  endocel- 
lulaire  à  son  état  antérieur  ne  paraissent  pas  être  des 
processus  simultanés,  mais  la  réparation  du  réseau 
semble  précéder  celle  des  éléments  chromatoplules. 

Dans  une  région  de  la  cellule,  soit  dans  le  centre, 
soit  autour  du  noyau,  il  apparaît  comme  une  tâche 
assez  bien  délimitée,  au  commencement  plus  pâle, 
mais  de  plus  en  plus  colorée  ensuite  et  clans  laquelle 
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on  distingue  à  l'immersion  un  réseau  dont  les  travées 
n'ont  pas  la  même  orientation  que  le  reste  de  la  cel- 
lule :  au  lieu  d'être  rectilignes,  elles  sont  plus  ou 
moins  ondulées,  un  peu  épaisses  et  mieux  impré- 
gnées que  d'habitude  (fig.  3a).  Ce  n'est  pas  seule- 
ment les  caractères  nouveaux  de  ce  réseau  qui  met 
en  valeur  la  tache  dont  nous  venons  de  parler  mais 
le  neuroplasma  fortement  imprégné  et  coloré.  Dans 


Fig.  3o  et  3i. 


les  grosses  cellules  claires,  la  tache  qui  indique  le 
foyer  de  réparation  est  souvent  située  exactement  au 
centre  de  la  cellule.  On  observe  également  la  môme 
particularité  dans  les  petites  cellules  obscures,  où 
elle  peut  embrasser  le  noyau.  Dans  le  reste  de  la  cel- 
lule Le  réseau  est  pâle  et  contraste  à  ce  point  de  vue 
avec  le  réseau  de  la  région  centrale  et  celui  de  la  ré- 
gion périnucléaire.  Petit  à  petit  la  tache  augmente  et 
peut  gagner  une  grande  partie  de  la  cellule;  de  sorte 
qu'à  un  moment  donné,  une  grande  pai  lle  de  celle 
ci  offre  un  réseau  grossier,  à  travées  épaisses,  à 
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mailles  plus  étroites  et  plus  irrégulières  qu'à  l'état 
normal.  Les  cellules  à  fibrilles  concentriques  dans 
lesquelles,  ainsi  qu'on  Fa  vu,  la  reformation  des  élé- 
ments chromatophiles  se  fait  tardivement,  on  retrouve 
l'épaississement  et  le  changement  d'orientation  du 


Fig.  3a.  —  Quatre  cellules  du  7C  ganglion  lombaire  cl  un  lapin  sa- 
crifié iSiours  après  l'opération  (résection  du  tibial  antérieur).  Elles 
montrent  des  modifications  très  nettes  de  certaines  régions  du  reseau 
endocellulaire,  telles  que  la  région  centrale  et  la  repon  pericellu- 
laire.  Dans  ces  régions  la  substance  fondamentale  achromatique  est 
imprégnée  d'une  façon  plus  ou  moins  certaine,  les  mailles  du  re 
seau  sont  irrégulières  et  les  travées  de  ce  dernier  sont  plus  épaisses 
et  plus  foncées.  Quelquefois  même  ces  travées  sont  disposées  de 
façon  que  le  réseau  devient  visible  dans  ces  régions  *, 

réseau  endocellulaire  plusieurs  mois  après  la  section 
nerveuse.  C'est  ainsi  que  la  figure  33  nous  offre  une 
image  caractéristique  de  ce  phénomène,  elle  est  com- 

i  Voir  •  Histologie  des  lésions  expérimentales  et  patholo- 
giques des  cellules  nerveuses,  surtout  des  ganglions  Spinaux. 
(MM.  Babès  cl  Marinesco).  Atlas  der  Patholoaiseher  Histologie 
■des  Nervensyslems.  Berlin,  1906. 
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posée  d'une  région  périphérique  avec  des  neurofi- 
brilles  ondulées  et  où  le  caractère  réticulé  est  peu 
visible  el  d'une  région  centrale  dans  laquelle  le  réseau 
est  très  apparent  avec  des  travées  épaisses  et  des 


Fig.  33. 


mailles  visibles  mais  irrégulières.  La  figure  suivante 
(34)  représente  une.  cellule  du  huitième  ganglion 
lombaire,  182  jours  après  la  résection  du  sciatique 
du  lapin,  elle  nous  indique  la  même  particularité  mais 
encore  plus  caractéristique.  Ln  région  périnucléaire 
contient  desfibrilles  épaisses,  courtes,  fortement  colo- 
rèes(ré),  tandis  qu'àla  périphérie  il  \  a  des  fibrillcsplus 
x         Dr  Maiunesco.  II.  —  5 
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pâles,  concentriques  (fc).  La  réformalion  des  neurofi- 
briiïes  se  l'ait  du  centre  vers  la  périphérie.  Lorsque  la 
réparation  est  tardive,  comme  cela  se  passe  souvent 
après  la  résection  d'un  grand  trajet  nerveux,  il  y  a 
une  réformation  plus  ou  moins  incomplète  du  réseau 
endocellulaire.  Il  se  forme  dans  ce  cas  une  réticu- 
lation  périnucléaire  et  périphérique,  tandis  que  la 


zone  intermédiaire  est  dépourvue  complètement  ou 
à  peu  près  du  réseau  endocellulaire  (fig.  35).  En  ré- 
sumé, les  modifications  qu'éprouvent  les  neurofibrilles 
des  cellules  des  ganglions  spinaux,  dans  la  phase  de 
réaction  comme  dans  celle  de  réparation  consécutives 
aux  sections  nerveuses  se  ressemblent  beaucoup. 
Dans  les  cellules  ganglionnaires  comme  dans  les 
cellules  motrices,  la  phase  de  réaction  se  traduit 
par  la  pâleur  et  l'état  granuleux  des  neurofibrilles 
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des  travées  du  réseau  cellulaire  et  par  une  coloration 
plus  ou  moins  forte  de  la'  substance  fondamentale. 
Dans  La  phase  de-réparation  dont  la  durée  varie  avec 
le  type  cellulaire,  les  neurofibrilles  de  la  plupart  des 
typés  de  cellules  passent  par  un  état  d'hypertrophie 
plus  ou  moins  accusée. 

Il  existe  une  relation  étroite  entre  la  réparation  ou 


Fig.  35.  —  Grosse  cellule  claire  provenant  d'un  ganglion  sacré  d'un 
lapin  sacrifié  102  jours  après  la  résection  du  sciatiquç  gauche.  La 
plus  grande  partie  du  cytoplasma  est  pâle,  sans  formation  réticulée. 
11  n'y  a  qu'à  la  périphérie  et  autour  du  noyau  qu'on  voit  des  petits 
bouts  de  fibrilles  destinés  probablement  à  la  formation  du  réseau. 
S. p.  Cylindraxc  de  la  cellule  décrivant  une  spirale  en  son  trajet. 
(L'image  microscopique  a  été  très  réduite). 

peut-être  mieux  la  réintégration  des  neuroftbrilles  et 
relie  des  éléments  chromatophiles.  Malgré  que  ce 
processus  soit  parallèle  dans  les  deux  composants  de 
la  cellule  nerveuse,  je  crois  cependant  qu'il  y  a  une 
relation  entre  leur  développement  et  leur  réaction,  leur 
réparation  et  leur  réintégration.  Néanmoins,  je  suis 
tenté  d'admettre  que  le  rôle  principal  revient  aux  neu- 
rofibrilles  parce  qu'il  existe  des  types  cellulaires 
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dépourvus  complètemen  t  de  substance  chromatique  ou 
bien  on  n'en  voit  qu'à  la  périphérie.  Aussi,  dans  ces 
cas,  le  processus  de  réaction  et  de  réparation  se  limite 
aux  neurofibrilles.  D'autre  part,  les  éléments  chroma- 
tophiles  en  vertu  de  leur  élasticité  s'adaptent  aux  inter- 
stices créés  par  la  disposition  et  la  topographie  des 
neurofibrilles  dans  les  coupes  longitudinales,  et  sous 
forme  de  points  fins  dans  les  coupes  transversales. 
Dans  les  prolongements,  les  fibrilles  sont  fortement 
granuleuses  et  quelques-unes  colorées  plus  intensé- 
ment que  les  autres.  On  peut  les  suivre  sur  une 
grande  étendue  et  elles  sont  aussi  bien  colorées  dans 
le  protoplasma  que  clans  les  prolongements.  Dans 
ce  cas,  comme  dans  le  cas  précédent,  nous  croyons 
que  les  cellules  en  réparation  offrent,  au  point  de  vue 
de  l'aspect  et  delà  disposition  des  neurofibrilles,  une 
configuration  variable,  et  il  est  presque  impossible 
d'en  donner  une  description  générale,  car  chaque 
cellule  réagit  suivant  sa  structure  et  se  répare  en 
conséquence.  L'aspect  strié,  l'hypertrophie  des  neu- 
rofibrilles et  leur  coloration   intense   sont  surtout 
visibles  dans  les  cellules  situées  dans  la  partie  externe 
du  noyau  de  l'hypoglosse. 

La  section  du  nerf  pneumogastrique  et  l'examen  ul- 
térieur du  noyau  dorsal  du  vague  nous  permettent 
d'aborder  une  question  fort  intéressante.  J'ai  démontré 
pour  la  première  fois  que  ce  noyau  présente  une  réac- 
tion précoce  après  la  section  du  nerf  vague,  et  pour 
cette  raison,  j'ai  soutenu  contre  la  plupartdes  auteurs 
classiques,  que  le  noyau  en  question  est  un  noyau  mo- 
teur et  en  spécial,  un  noyau  d'origine  des  muscles- 
lisses.  Sa  nature  motrice  a  été  reconnue  depuis  par 
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bon  nombre  d'auteurs  ;  en  première  ligne,  par  van 
Gehuchten,  qui  ayant  soutenu  tout  d'abord  la  nature 
sensitive  des  cellules  de  ce  noyau,  a  reconnu  plus  tard 
que  son  opinion  était  inexacte.  Puis  elle  a  été  admise 
par  Maiiabi,  Onuf  et  Collins,  Bruce,  Philippe  et 
Oberthûr,  etc.  Étant  donné  qu'il  s'agit  là  d'un  noyau 
moteur  pour  les  fibres  lisses,  il  était  intéressant  de 
rechercher  comment  ce  noyau  répare  ses  lésions 
après  la  section.  Or,  j'ai  été  surpris  de  voir  que  si 
les  cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse  sont  en  voie  de 
réparation  énergique  vingt-quatre  jours  après  la  sec- 
tion du  nerf  d'origine,  c'est  tout  le  contraire  pour 
le  noyau  dorsal  du  vague,  où  la  majorité  des  cel- 
lules est  dépourvue  d'éléments  chromatophiles, 
Le  cytoplasma  est  très  pâle  et  légèrement  teinté  en 
bleu  ;  parfois  son  aspect  est  un  peu  granuleux.  A  cause 
de  la  pâleur  excessive  des  cellules  altérées,  il  est  dif- 
ficile de  préciser  quelles  sont  les  cellules  de  ce  noyau 
dorsal  altérées  dans  cette  masse  de  petites  cellules 
pâles  qui  siègent  également  dans  la  région  de  ce 
noyau.  Au  bout  de  46  jours  un  certain  nombre  de 
cellules  commencent  a  être  garnies  de  substance 
chromatique,  surtout  à  la  périphérie,  mais  ces  cellu- 
les, d'aspect  plutôt  fusiforme,  sont  plus  petites  que 
leurs  congénères  du  noyau  normal. 

Dans  un  cas  de  section  du  pneumogastrique,  86 
jours,  il  existe  une  réparation  très  avancée  dans  pres- 
que toutes  les  cellules,  même  dans  celles  où  le  noyau 
est  encore  excentrique.  Il  y  a  des  cellules  ayant  la 
substance  fondamentale  très  colorée  et  un  réseau  bien 
apparent.  Parmi  ces  dernières,  on  en  trouve  encore 
contenant  dans  une  zone  limitée  des  fibrilles  plus 
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colorées  et  paraissant  épaissies  ;  tandis  que  le  centre 
de  la  cellule  est  généralement  plus  ou  moins  pâle.  Le 
siège  où  se  voient  ces  épaississements  apparents  est- 
il  celui  de  la  région  pigmentée  de  la  cellule  P 

La  réparation  des  neurones  sympathiques  de  la 
moelle  se  fait  de  la  même  manière  que  pour  ceux  du 
noyau  dorsal  du  pneumogastrique,  c'est-à-dire  qu'ils 
reforment  leurs  éléments  chromatophiles  et.  leurs 
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neurofibrilles  plus  rapidement  que  les  neurones  sen- 
sitifs  mais  plus  lentement  que  les  neurones  moteurs 
qui  innervent  les  muscles  striés.  C'est  ainsi  qu'après 
la  résection  du  plexus  hypogastrique,  on  observe,  20 
à  23  jours  après  l'opération,  des  phénomènes  mar- 
qués de  réparation  dans  la  colonne  médullaire  qui 
représente  l'origine  de  ce  plexus.  La  figure  36  donne 
un  exemple  de  ce  genre.  On  y  voit  en  effet  le  noyau 
excentrique  et  qu'il  s'est  formé  au  centre  delà  cellule 
un  certain  nombre  de  corpuscules  de  Nissl  très  appa- 
rents et  de  forme  variable. 

L'étude  des  modifications  des  cellules  du  noyau  de 
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l'hypoglosse  après  la  résection  du  nerf  pratiquée  en 
dehors  du  canal  et  tout  près  de  son  origine  est  de 
nature  à  apporter  beaucoup  de  lumière  sur  le  méca- 
nisme inlime  des  phénomènes  de  réparation.  En  effet, 
après  la  résection  de  quelques  centimètres  (2  centi- 
mètres 1/2  à  3  centimètres  1/2)  de  nerf  pratiquée 
de  manière  à  empêcher  la  réunion  des  deux  bouts,  on 
ne  constate  pas,  quelques  jours  après  l'opération, 
pendant  la  phase  de  réaction,  de  différences  essen- 
tielles entre  la  section  simple  et  la  résection.  Il  est 
vrai  qu'après  cette  dernière,  la  cellule  réagit  plus  vite, 
la  dissolution  de  la  substance  chromatique  est  plus 
rapide  et  par  conséquent  l'émigration  du  noyau  plus 
précoce,  mais  enfin,  ce  sont  là  des  différences  de 
degré.  Mais  voici  que  chez  les  animaux  qui  ont  vécu 
i3  ou  i4  jours,  on  remarque  tout  au  moins  sur  quel- 
ques coupes  que  le  noyau  et  même  le  nucléole  de 
certaines  cellules  commencent  à  diminuer  de  volume 
malgré  que  celui  du  corps  cellulaire  soit  plus  grand  que 
celui  des  cellules  du  côté  normal.  C'est  au  moment  où 
la  réparation  doit  faire  son  apparition  que  les  cellules 
du  noyau  de  l'hypoglosse  du  côté  réséqué  changent 
d'aspect  et  d'évolution.  Au  lieu  de  passer  d'une  façon 
à  peu  près  insensible  de  la  phase  de  réaction  à  celle  de 
réparation,  les  éléments  constitutifs  de  la  cellule  com- 
mencent à  s'atrophier  et  la  cellule  finit  par  disparaître  ; 
de  sorte  que  si  on  pratique  des  mensurations  du  vo- 
lume cellulaire,  du  noyau  et  du  nucléole  trente-huit 
jours  après  l'opération,  on  constate  déjà  des  différen- 
ces notables  entre  les  deux  noyaux  de  l'hypoglosse. 
Au  lieu  que  la  cellule  soit  à  l'état  de  pyenomorphie, 
augmentée  de  volume  avec  le  noyau  et  le  nucléole 
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plus  volumineux  que  du  côté  normal  comme  cela  se 
passe  après  la  section  simple,  on  trouvera  au  con- 
traire des  cellules  en  état  d'apycnomorphie,  ayant  le 
corps  cellulaire,  le  noyau  et  le  nucléole  diminués  de 
volume.  Cette  atrophie  quantitative  conduit  à  l'atro- 
phie qualitative,  de  sorte  que  2  36  jours  après  la  ré- 
section, on  trouve  que  le  noyau  correspondant  con- 
tient non  seulement  des  cellules  en  atrophie  plus  ou 
moins  considérable,  mais  qu'un  bon  nombre  de  cel- 
lules, plus  d'un  tiers  a  disparu.  Les  lésions  des  cellules 
atrophiées  sont  en  général  celles  que  l'on  trouve  dans 
toute  cellule  de  cet  état  ;  du  reste,  nous  reviendrons 
plus  tard  sur  cette  question. 

Les  phénomènes  qui  se  passent  dans  les  cellules  des 
neurones  spinaux  après  la  résection  d'un  trajet  plus 
ou  moins  grand  du  cylindraxe,  ressemblent  beaucoup, 
à  ceux  que  nous  avons  décrits  dans  les  cellules  de 
l'hypoglosse  après  la  résection  du  nerf.  En  effet,  ici 
également  l'intensité  de  la  réaction  et  le  degré  de  ré- 
paration dépendent  également  du  point  de  section  et 
de  la  quantité  de  nerf  réséqué.  Plus  la  solution  de 
continuité  est  près  de  l'origine  du  nerf,  plus  la  reac- 
tion est  intense,  et  plus  la  quantité  de  nerf  résèque 
est  grande,  plus  difficile  est  la  réparation  ;  elle  peut 
même  faire  défaut  complètement  si  la  section  a  ete 
pratiquée  près  de  l'origine  du  nerf  et  si  on  a  résèque 
une  grande  partie  du  bout  périphérique. 

Le  retard  apporté  par  la  rupture  d'un  nert  péri- 
phérique retentit  non  seulement  sur  la  réformation 
des  éléments  chromatophiles  mais  exerce  également 
une  influence  analogue  sur  la  réparation  des  neuro- 
fibrilles. Cette  réparation  est  d'autant  plus  retardée 
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que  le  traumatisme  du  nerf  a  été  plus  intense,  clic 
peut  même  faire  défaut  lorsqu'il  a  été  très  violent 


Fie.  37.  —  Cellule  radiculaire  <!<•  la  corne  antérieure  du  6e  segment 
lombaire  d'un  chien  avec  résection  du  nerf  scialique  opéré  depuis 
126  jours.  La  région  centrait'  du  cyloplasma  contient  des  line?  gra- 
nulations provenant  de  la  désorganisation  du  réseau  cellulaire,  ce 
n'est  qu'à  la  périphérie  et  dans  les  prolongements  qu'on  voit  des 


neurolilmlles  en  voie  de  désintégration. 


comme  par  exemple  dans  les  cas  d'arrachement.  Les 
deux  figures  37  et  38  donnent  un  exemple  démons- 
tratif à  cet  égard.  La  première  image  représente  une 

5. 
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cellule  de  la  corne  antérieure  du  sixième  segment 
lombaire  126  jours  après  la  rupture  du  nerf  sciatique . 
Dans  quelques  prolongements  on  voit  encore  des 
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F%g.  38.  —  Même  cas  que  la  figure  précédente.  Le  noyau  -excenriqiue 
est  flanqué  d'un  croissant  de  réseau  neurofibrillaire  dont  la  convexité 
regarde  le  centre  de  la  cellule  qui  contient  un  semis  de  fines  granu- 
lations. Dans  les  dendrites,  on  peut  voir  ces  neurofibrilles  en  état 


de  désintégration. 


traînées  de  neurofibrilles  granuleuses,  tandis  que  le 
corps  cellulaire  est  rempli  de  granulations  et  de  dé- 
bris de  neurofibrilles.  Il  n'y  a  qu'autour  du  noyau 
qu'on  observe  une  zone  en  forme  de  croissant  consti- 
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luée  par  quelques  travées  des  nenrofibrillcs  courtes 
et  bien  imprégnées.  Dans  la  figure  suivante  la  répa- 
ration a  eu  plus  d'effet  car  les  neurofibrilles  granu- 
leuses, plus  nombreuses,  apparaissent  dans  les  pro- 
longements et  même  sur  une  partie  de  la  cellule,  le 
reste  est  composé  de  fines  granulations. 

La  réaction,  comme  la  réparation  des  neurones  mo- 
teurs péripbériques  sont  sous  la  dépendance  immé- 
diate de  ces  deux  facteurs  principaux,  à  savoir  :  quan- 
tité de  nerf  réséqué  et  la  distance  qui  sépare  le  point 
de  section  de  l'origine  du  nerf.  Ainsi  que  je  l'ai  sou- 
tenu autrefois,  et  je  l'admets  encore  malgré  les  affir- 
mations contraires  de  Nissl,  van  Gehuchten,  Foa  et 
Charles  Ladame,  la  réunion  des  deux  bouts  sectionnés 
et  la  régénérescence  du  bout  périphérique  exercent 
de  l'influence  sur  la  réparation  des  cellules  nerveuses. 
La  proposition  inverse  est  également  vraie  :  la  répara- 
tion des  lésions  cellulaires  produites  par  la  section 
d'un  nerf  est  nécessaire  pour  la  régénérescence  du 
bout  périphérique  du  nerf  sectionné.  Je  crois  qu'après 
la  section  d'un  nerf  moteur,  toutes  les  fibres  du  bout 
central  ne  parviennent  pas  à  se  mettre  en  rapport  avec 
les  fibres  correspondantes  dégénérées  du  bout  périphé- 
rique, aussi  l'effort  réparateur  du  bout  central  de  ces 
fibres  égarées  s'épuise  à  la  fin  et  la  cellule  d'origine 
finit  par  disparaître  après  avoir  présenté  une  réparation 
plus  ou  moins  complète.  Il  semble  résulter  de  certaines 
expériences  de  van  Gehuchten  et  van  Biervuet,  prati- 
quées sur  le  moteiir  oculaire  commun,  et  des  miennes, 
faites  sur  l'hypoglosse,  que  si  la  section  d'un  nerf  se 
fait  au  voisinage  de  sa  terminaison,  les  cellules  d'ori- 
gine peuvent  persister  indéfiniment  même  lorsqu'on 
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a  enlevé  définilivernement  les  muscles  auxquels  se 
distribuent  les  terminaisons  nerveuses.  Mais,  d'une 
façon  générale,  on  doit  admettre,  je  pense,  l'opinion 
que  j'ai  formulée  il  y  a  quelques  années  comme  il 
suit  :  Un  neurone  ne  peut  vivre  qu'à  la  condition 
d'avoir  l'intégrité  de  ses  prolongements  et  lorsqu'une 
cellule  perd  son  cylindraxe  d'un  manière  définitive, 
comme  il  arrive  dans  les  cas  de  résection,  avec  une 
grande  perte  de  substance  nerveuse,  et  dans  les  am- 
putations, elle  finit  par  disparaître. 

Les  auteurs  qui  autrefois  se  sont  occupés  de  la  dé- 
générescence des  nerfs  périphériques  après  leur  sec- 
tion ignorant  complètement  les  phénomènes  qui  se 
passent  dans  les  cellules  nerveuses  consécutives  à  la 
section  de  ces  nerfs,  n'ont  pas  établi  la  relation 
étroite  qui  existe  entre  la  régénérescence  du  bout 
périphérique  et  les  phénomènes  de  réparation  des  cel- 
lules d'origine,  etque  l'intensité  de  réaction  des  centres 
moteurs  est  indépendante  de  leur  manière  d'être  ou 
bulbaire  ou  spinale.  Les  premiers,  c'est-à-dire  les 
centres  bulbaires  sont  des  neurones  à  court  trajet, 
aussi,  leur  réaction  est  plus  vive  que  pour  les  der- 
niers si  on  enlève  la  même  quantité  de  cylindraxe. 
Je  ne  veux  pas  ériger  en  loi  que  toute  solution  de 
continuité  d'un  neurone  périphérique  entraîne  une 
réaction  caractéristique  classique,  c'est-à-dire  con- 
sistant en  trois  phénomènes  essentiels  :  tuméfaction 
du  corps  cellulaire,  dissolution  centrale  des  éléments 
chromatophiles  et  déplacement  du  noyau  ;  mais  je  peux 
affirmer  qu'il  s'agit  là  d'une  règle  générale  et  non 
pas  exceptionnelle  comme  on  a  pu  le  croire  pendant 
un  certain  temps.  Il  est  indiscutable  néanmoins  que 
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connaissant  mieux  la  réaction  cellulaire,  on  peut  mieux 
la  reconnaître  aujourd'hui  dans  ses  formes  qu'on 
pourrait  appeler  frustes. 

Lorsque  la  cellule  d'origine  d'un  nerf  sectionné 
ne  présente  pas  la  série  de  modifications  organiques 
qui  caractérisent  la  réparation,  la  dégénérescence  du 
bout  périphérique  ne  sera  pas  suivie  de  régénérescence. 
La  première  de  ces  lésions  sera  définitive  et  le  bout 
central  du  nerf  qui  établit  la  relation  entre  la  cellule 
et  le  bout  périphérique  subira  également  nne  dégé- 
nérescence cellulifuge,  mais  plus  lente  que  celle  du 
bout  périphérique.  Suivant  ma  manière  de  voir,  la 
régénérescence  du  bout  périphérique  dégénéré  serait 
un  fait  impossible  tant  qu'il  n'y  aurait  pas  de  bout 
central.  Ainsi,  quelle  que  soit  l'explication  qu'on  don- 
nera aux  expériences  si  intéressantes  de  Bethe,  dont 
nous  parlerons  plus  loin,  il  est  de  toute  nécessité  que 
le  bout  central  exerce  son  action.  Du  reste,  Bethe 
lui-même  parait  tenir  compte  de  l'influence  du  bout 
central  dans  la  régénérescence  du  nerf  sectionné. 

11  fut  un  temps  où  quelques  auteurs,  et  notamment 
M.  van  Gehuchten  et  ses  élèves,  autorisés  par  les 
résultats  négatifs  qu'ils  ont  obtenus  après  la  section  ou 
la  résection  des  nerfs  périphériques,  avaient  essayé 
d'établir  une  différence  entre  les  nerfs  bulbaires  et  les 
nerfs  périphériques,  mais  ainsi  que  je  l'ai  montré  dans 
plusieurs  publications,  on  ne  doit  pas  admettre  cette 
différence  car  les  neurones  bulbaires  et  les  neurones 
moteurs  périphériques  peuvent  réagir  de  la  même 
manière.  Il  suffit  de  réséquer  à  ces  derniers  une  grande 
portion  de  leur  trajet,  c'est-à-dire  pratiquer  la  section 
près  de  l'origine  pour  avoir  une  réaction  cellulaire 
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très  nette.  Ce  qui  veut  dire  que  cette  réaction  est  en 
rapport  avec  la  quantité  du  nerf  réséqué. 

Je  crois  avoir  démontré  avec  la  dernière  évidence 
que  la  résection  d'un  grand  trajet  nerveux  ou  bien  la 
section  d'un  nerf,  tout  près  de  son  origine,  exerce  une 
grande  influence  sur  les  phénomènes  ultérieurs  de 
réparation.  En  effet,  la  réparation  peut  faire  complè- 
tement défaut,  ou  bien  être  seulement  retardée  et 
incomplète.  A  ce  point  de  vue,  il  existe  une  certaine 
ressemblance  entre  les  modifications  des  cellules  ner- 
veuses consécutives  aux  amputations  et  aux*  résections 
d'un  grand  trajet  nerveux,  avec  celles  dues  à  l'arra- 
chement. Dans  tous  ces  cas,  nous  constatons  une  réac- 
tion précoce,  une  ébauche  ou  même  absence  de  répa- 
ration dans  les  grandes  résections  et  les  amputations. 
Mais  ce  qui  distingue  complètement  les  lésions  graves 
dues  à  l'arrachement  ce  sont  les  modifications  pro- 
fondes du  noyau  qui  ne  s'observent  pas  habituellement 
après  les  résections  ou  l'amputation.  Or,  il  est  connu 
que  les  lésions  graves  du  noyau  supposent  une  mort 
rapide  de  la  cellule.  D'autre  part,  l'intégrité  du  noyau 
est  indispensable  pour  la  nutrition  de  la  cellule. 

Pour  expliquer  les  modifications  de  structure  des 
cellules  nerveuses  pendant  la  phase  de  réparation, 
je  ferai  appel  à  la  physiologie  générale  et  particulière- 
ment à  l'opinion  de  Claude  Bernard,  opinion  qu'il  a 
émise  dans  ses  leçons  sur  les  «  phénomènes  de  la  vie.  » 

L'illustre  physiologiste  admet,  dans  l'être  vivant, 
deux  ordres  de  phénomènes  : 

i°  Les  phénomènes  de  désorganisation  ou  de  des- 
truction organique  qui  correspondent  aux  phénomènes 
fonctionnels  de  l'être  vivant.  Quand  un  organe  fonc- 
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lionne,  tels  que  les  nerfs,  la  moelle,  le  cerveau,  les 
muscles,  les  glandes,  etc.,  la  substance  de  cet  orga- 
nisme se  consume  ;  cette  destruction  est  un  phéno- 
mène physico-chimique,  le  plus  ^souvent  le  résultat 
d'une  combustion,  d'une  fermentation.  Les  manifes- 
tations fonctionnelles  par  lesquelles  se  traduisent  ces 
phénomènes  sont  très  évidentes,  telles  que  la  contrac- 
tion musculaire,  la  sécrétion,  etc. 

20  Les  phénomènes  de  création  organique  ou  d'or- 
ganisation qui  s'accomplissent  dans  les  organes  au 
repos,  et  les  régénèrent.  La  synthèse  assimilatrice 
rassemble  les  matériaux  et  les  réserves  que  le  fonc- 
tionnement doit  dépenser.  C'est  un  travail  intérieur, 
silencieux,  sans  expression  phénoménale  évidente. 

Les  deux  opérations  de  destruction  et  de  rénovation, 
inverses,  l'une  de  l'autre,  sont  absolument  connexes 
et  inséparables,  en  ce  sens  que  la  destruction  est  la 
condition  nécessaire  de  la  rénovation  ;  en  d'autres 
termes,  les  phénomènes  plastiques  ou  de  synthèse  sont 
subordonnés  aux  phénomènes  fonctionnels  ou  de  des- 
truction. 

On  a  fait  des  objections  à  la  manière  de  voir  de 
Claude  Bernard  sans  infirmer  cependant  la  vérité 
contenue  dans  les  idées  du  grand  physiologiste. 

Pendant  la  phase  de  réaction,  la  fonction  essentielle 
du  neurone  moteur,  à  savoir  production  d'énergie 
dans  le  corps  cellulaire  et  sa  conductibilité  dans  les 
prolongements  nerveux,  est  fort  probablement  abolie, 
on  pourrait  dire  à  ce  point  de  vue  que  la  cellule  ner- 
veuse se  trouve  en  état  de  repos  fonctionnel.  Mais, 
dans  le  corps  cellulaire  et  probablement  dans  son 
noyau,  il  existe  une  activité  d'un  autre  ordre  ;  activité 
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plastique,  une  activité  de  synthèse  organisatrice  ayant 
pour  but  la  réparation  de  la  cellule,  et  secondaire- 
ment la  régénérescence  du  nerf  dégénéré.  Dans  ces 
conditions,  la  cellule  nerveuse  est  le  siège  d'un  pro- 
cessus actif  dénutrition  ;  elle  rassemble  les  matériaux, 
les  assimile  et  les  utilise  en  fin  de  compte  pour  réparer 
les  modifications  morphologiques  du  neurone  pro- 
duites par  la  section  nerveuse.  Il  s'agit  d'une  activité 
continue,  prolongée,  qui  est  toute  différente  de  l'acti- 
vité fonctionnelle  qui  s'accompagne  de  phénomènes 
de  désintégration.  Il  y  aurait  donc  lieu  de  distinguer 
dans  la  vie  du  neurone  deux  espèces  d'activité  :  une 
activité  plastique  de  synthèse  organique,  tangible  au 
microscope,  pouvant  même  se  prolonger  pendant  des 
mois,  et  une  activité  fonctionnelle  dont  le  substratum 
anatomique  nous  est  moins  bien  connu.  On  peut  dire 
cependant  qu'il  s'accompagne  de  la  désintégration  des 
cléments  chromatophiles.  Il  se  passe,  dans  ce  der- 
nier cas,  des  phénomènes  d'oxydation,  de  dédouble- 
ment, etc.,  grâce  auxquels  la  cellule  peut  dégager  son 
travail  spécifique.  Ce  processus  de  désintégration  est 
suivi,  peut-être  même  accompagné,  des  phénomènes 
de  réintégration  qui  réparent  les  pertes  produites.  Ces 
deux  processus  sont  communs  et  indissolubles  à  l'état 
normal,  mais  leur  intensité  varie  suivant  les.  pro- 
priétés biologiques  de  l'organisme  où  elles  s'effectuent. 

Donc  la  rupture  d'un  nerf  retarde  la  reconstitution 
ou  la  réparation  des  neurofibrilles.  La  région  péri- 
nucléaire,  que  le  noyau  soit  au  centre  ou  non,  est  le 
siège  préféré  de  la  néoformation  neurofibrillaire.  On 
voit  parfois  comment  des  granulations  plus  ou  moins 
pâles  s'associent  pour  constituer  des  neurofibrilles 
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plus  ou  moins  longues  se  colorant  de  plus  en  plus 
intensément. 

Les  laits  que  nous  venons  de  constater  me  suggèrent 
L'hypothèse  suivante:  les  neurofibrilles  désagrégées 
par  le  trouble  d'équilibre  moléculaire  causé  par  la  rup- 
ture d'un  nerf  périphérique  peuvent  se  réunir  à  la  suite 
d'attractions  électives,  à  la  condition  qu'il  reste  encore 
dans  la  cellule  les  granulations  résultant  de  cette  désa- 
grégation. En  d'autres  termes,  la  réformation  des  neu- 
rofibrilles réclame  la  présence  de  granulations  préexis- 
tantes au  sein  du  protoplasma  et  que  cette  néoforma- 
tion des  fibrilles  n'a  pas  lieu  en  leur  absence.  Peut-être 
la  réintégration  des  fibrilles  désagrégées  est  l'œuvre  de 
ferments  nécessaires  aux  phénomènes  de  réparation. 
Mais  il  ne  me  semble  pas  actuellement  démontré 
qu'il  y  ait  une  création  de  toutes  pièces  des  neuro- 
fibrilles  après  les  traumatism.es  du  cylindraxe.  Autre- 
ment dit,   il  n'y  a  pas  de  création  spontanée  des 
neuro-fibrilles.  Les  phénomènes  qui  se  passent  dans 
les  cellules  nerveuses  après  l'arrachement  des  nerfs 
démontrent  amplement  la  probabilité  de  l'hypothèse 
que  je  viens  d'émettre.  En  effet,  l'arrachement  produit 
la  disparition  complète  des  éléments  chroma tophiles  et 
des  .neurofibrilles  ;  or,  ainsi  que  Ballet  et  moi  l'avons 
montré  pour  la  première  fois,    opinion  confirmée 
depuis  par  tous  les  auteurs,  il  n'y  a  jamais  de  répara  don 
ou  de  reformation  des  cléments  chroma  tophiles  et  pas 
davantage  réparation  des  neurofibrilles,  ainsi  que  je 
l'ai  montré   récemment.   Probablement  que  chez 
l'embryon  la  formation  des  neurofibrilles  est  l'œuvre 
de  principes  préexistant  à  l'intérieur  de  la  cellule 
nerveuse. 
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Si  on  considère  par  exemple  une  coupe  de  l'hypo- 
glosse après  la  section  de  ce  nerf,  traitée  par  les  deux 
méthodes  de  Cajal  et  de  Nissl,  on  constate  pour  ainsi 
dire  une  concordance  parfaite.  Les  neurofibrilles 
comme  les  éléments  chromatophiles  se  trouvent,  dans 
la  phase  de  réparation  pour  utiliser  une  expression  de 
Nissl,  dans  un  état  de  coloration  foncée  ou  depycno- 
morphie.  D'autre  part,  à  cause  de  la  disposition  striée 
des  fibrilles  produite  parla  prédominance  des  fibrilles 
primaires,  les  éléments  chromatophiles  se  déposent 
sous  forme  de  fuseaux  dans  les  espaces  laissés  libres 
par  les  fibrilles. 

Ce  n'est  que  plus  tard,  lorsqu'il  apparaît  nettement 
dans  la  cellule  un  réseau  formé  par  des  ramifications 
secondaires  que  les  éléments  chromatophiles  prennent 
la  forme  polygonale  habituelle  et  comblent  les  espaces 
délimités  par  le  réseau  des  neurofibrilles.  Il  se 
produit  ensuite  une  rétraction  lente  et  progressive  de 
ce  réseau  jusqu'à  ce  que  la  cellule  ait  repris  sa  forme 
définitive.  Les  éléments  chromatophiles  diminuent 
et  reviennent  tout  doucement  à  leur  état  antérieur; 
peut-être  que  l'excès  de  substance  chromatophile 
subit  des  transformations  chimiques  et  s'élimine  de 
la  cellule. 
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LÉSIONS  CONSÉCUTIVES  A  L'ARRACHEMENT  DES  NERFS 


On  sait  que  Gudden  pour  étudier  l'origine  de  cer- 
tains nerfs  a  imaginé  une  méthode  consistant  dans 
leur  arrachement.  Il  observa  au  bout  de  quelque  temps 
l'atrophie  et  la  disparition  de  leurs  cellules  d'origine. 
Cette  méthode  d'investigation  qui  porte  à  juste  titre, 
le  nom  de  «  méthode  de  Gudden  »  a  été  féconde  en 
résultats  intéressants.  Mais  Gudden  avait  pensé  que 
l'atrophie  et  la  disparition  des  cellules  n'ont  lieu 
que  chez  l'animal  nouveau-né  ou  jeune,  tandis  que 
chez  l'animal  adulte  les  cellules  restent  intactes. Forel 
a  fait  un  pas  plus  loin  dans  la  question  en  montrant 
que  les  lésions  des  cellules  nerveuses  sont  beaucoup 
plus  graves  après  l'arrachement  qu'après  la  section. 

Forïx  a  fait  l'expérience  suivante  :  chez  un  cobaye, 
il  sectionne  le  nerf  facial  tout  près  du  trou  stylomas- 
toïdien,  et  chez  un  autre  il  a  arraché  le  même  nerf  à 
la  base  du  cerveau.  Chez  le  premier  de  ces  animaux, 
il  a  constaté  l'atrophie  d'un  grand  nombre  de  cel- 
lules, presque  la  moitié,  et  la  disparition  des  autres 
262  jours  après  l'opération.  Chez  le  second,  il  ne  res- 
tait que  li  ou  5  cellules  et  l'animal  avait  survécu 
jours.  Forel  conclut  de  ses  recherches  que  les  racines 
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intrabulbaires  du  facial  n'ont  pas  été  arrachées  mais 
seulement  déchirées  à  leur  émergeance.  Par  consé- 
quent le  facteur  principal  serait  le  siège  de  la  lésion. 

Nissl  a  prétendu  au  contraire  que  le  siège  de  la 
solution  de  continuité  du  nerf  n'a  pas  d'importance 
et  que  la  cause  immédiate  des  lésions  cellulaires  est 
tout  simplement  la  section  nerveuse.  Pour  lui,  il  est 
indifférent  si  on  sectionne,  ou  résèque,  ou  bien  qu'on 
arrache  le  nerf,  la  lésion  se  produit  toujours  ;  la  chose 
essentielle  c'est  la  solution  de  continuité  du  nerf  et 
la  durée  de  cette  interruption. 

L'état  de  la  question  en  était  là  lorsque  en  1898, 
dans  une  communication  faite  en  commun  avec 
M.  Ballet,  et  ensuite  dans  d'autres  publications  suc- 
cessives, nous  avons  montré  que  l'arrachement  com- 
plet d'un  nerf  crânien  ou  spinal  est  suivi  chez  l'animal 
adulte  d'une  atrophie  définitive  des  cellules  du  noyau 
correspondant  au  nerf  arraché,  et  que  de  plus,  à  la 
phase  de  réaction,  ne  succède  pas  une  phase  de  ré- 
paration. Les  faits  que  nous  avons  avancés  ont  été 
confirmés  dans  la  suite  par  Foa,  van  Gehuchten  et 
Fritz  de  Beule,  par  Straussler.  Tous  ces  auteurs 
ont  constaté  comme  nous  que  l'arrachement  du  nerf 
hypoglosse  ou  d'un  nerf  spinal  conduit  à  la  dispari- 
tion complète  et  rapide  de  toutes  les  cellules  consti- 
tuant le  noyau  d'origine.  Ce  n'est  que  sur  certains 
points  de  détails,  sur  lesquels  nous  reviendrons  que 
ces' auteurs  ne  sont  pas  de  notre  avis. 

Nous  allons  décrire  succinctement  les  lésions  consé- 
cutives à  l'arrachement  à  différentes  phases  de  leur 
développement  en  faisant  remarquer  que  les  lésions 
ont  les  mêmes  caractères  dans  les  différentes  espèces 
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animales  et  dans  les  noyaux  crâniens  comme  dans 
les  noyaux  médullaires.  Il  n'y  a  que  la  rapidité  et 
l'intensité  des  lésions  qui  peuvent  varier  dans  ces- 
conditions.  C'est  ainsi  que  les  lésions  sont  plus  pré- 
coces et  même  plus  intenses  chez  les  animaux  jeunes, 
que  leur  progression  est  plus  lente  chez  les  animaux 
adultes,  et  lorsqu'il  s'agit  des  noyaux  moteurs  spinaux. 
Si  on  arrache  le  nerf  hypoglosse  chez  un  jeune  lapin 
on  constate,  trois  jours  après,  des  lésions  très  caracté- 
ristiques, mais  variées  dans  les  différentes  cellules  du 
noyau.  L'altération  la  plus  légère  consiste  dans  la 
dissolution  et  dans  la  désintégration  des  éléments 
chroma  tophiles  siégeant  dans  la  région  centrale  de  la 
cellule.  Le  noyau  est  souvent  entouré  d'une  atmosphère 
de  substance  chromatophile,  même  lorsque  le  centre 
de  la  cellule  est  en  achromatose.  Dans  un  stade 
plus  avancé  de  lésions,  nous  trouvons  dans  la  région 
centrale,  non  seulement  la  dissolution  et  la  désin- 
tégration de  la  substance  chromatophile,  mais  sa  dis- 
parition complète.  Quelquefois,  il  y  persiste  cepen- 
dant quelques  granulations.  Le  noyau  conserve  sa  forme 
tant  qu'il  reste  au  centre  de  la  cellule,  mais  quand  il 
s'est  déplacé,  il  est  habituellement  déformé.  Si  la 
membrane  nucléaire  touche  la  périphérie  delà  cellule 
le  noyau  se  déprime,  il  change  de  forme,  diminue 
de  volume  et  se  rapetisse.  La  plupart  des  prolonge- 
ments de  la  cellule,  en  achromatose  ou  bien  possé- 
dant peu  de  substance  chromatophile,  sont  peu  visi- 
bles. Le  contour  des  cellules  correspondant  au  nerf 
arraché  est  arrondi  ;  leur  volume  souvent  augmenté. 
Cinq  jours  après  l'arrachement,  les  cellules  sont 
plus  pâles,  l'achromatosc  est  plus  accentuée,  le  nom- 
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bre  des  cellules  à  noyau  déplacé  est  plus  grand  el  la 
déformation  de  ce  dernier  plus  accusée.  Les  prolon- 
gements de  la  plupart  des  cellules  sont  pâles.  Les  cel- 
lules paraissent  avoir  quelque  peu  diminué  de  vo- 
lume. Dix  jours  après  l'arrachement  on  constate  deux 
phénomènes  importants  :  diminution  sensible  du  vo- 
lume des  cellules  et  diminution  de  leur  nombre.  La 
plupart  du  temps  le  noyau  est  situé  à  la  périphérie 
et  il  soulève  même  la  paroi  cellulaire.  Sur  une  partie 
de  la  membrane  nucléaire,  on  trouve  de  la  substance 
colorante  à  l'état  de  dissolution.  A  partir  de  20  jours, 
la  pâleur  et  l'atrophie  des  cellules  s'accusent  de  plus 
en  plus,  la  disparition  des  cellules  atrophiées  est  évi- 
dente et  il  est  à  remarquer  qu'après  20  ou  3o  jours, 
on  trouve  quelques  cellules  très  atrophiées  et  colorées 
intensément  ayant  un  noyau  atrophié  et  excentrique. 
Après  37  jours,  il  ne  reste  plus  qu'un  nombre  très 
restreint  de  cellules  atrophiées,  les  autres  ayant  dis- 
paru. J'ajoute  qu'autour  des  cellules  atrophiées,  et 
même  avant  l'apparition  de  l'atrophie,  il  se  produit 
parfois  une  multiplication  considérable  de  cellules 
satellites  qui  à  leur  tour  peuvent  comprimer  les  cel- 
lules déjà  atrophiées.  La  multiplication  des  cellules 
satellites  existe  aussi  bien  autour  des  cellules  foncées 
qu'autour  des  cellules  claires. 

Les  lésions  que  l'on  constate  après  l'arrachement 
des  nerfs  spinaux  ne  diffèrent  en  rien  d'essentiel  de 
celles  que  nous  avons  décrites  après  l'arrachement 
des  nerfs  crâniens  chez  le  lapin.  Je  serai  bref  en  ce  qui 
concerne  les  lésions  des  cellules  radiculaires  qu'on 
détermine  par  l'arrachement  du  nerf  scialique  chez 
le  chien.  Cinq  à  six  jours  après  l'opération,  on  ob- 
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serve  une  tuméfaction  très  accusée,  avec  arrondisse- 
ment du  contour  cellulaire,  état  d'achromatose  rela- 
til  dans  quelques  cellules,  et  absolu  dans  d'autres. 
Un  examen  attentif  montre  cependant  dans  la  région, 
de  l'achromatose,  la  présence  de  quelques  fines  gra- 
nulations. Le  noyau,  légèrement  excentrique  dans 
quelques  cellules,  est  central  dans  d'autres.  Au  bout 
de  10  jours,  la  cellule  a  augmenté  de  volume,  l'achro- 
matose. s'est  accentuée,  le  noyau  —  déplacé  —  le  plus 
souvent  est  déformé  et  les  prolongements  sont  peu  vi- 
sibles (fîg.  39).  Après  12  jours,  le  volume  cellulaire  et 
du  noyau,  surtout  de  ce  dernier,  diminue  très  sen- 
siblement, et  après  20  jours,  on  remarque  la  dispa- 
rition d'un  certain  nombre  de  cellules  et  l'atrophie  de 
celles  qui  persistent  ;  ces  phénomènes  sont  encore 
plus  évidents  après  3o  jours.  Enfin,  /jo  jours  après 
l'arrachement  du  scia  tique,  on  note  une  disparition 
complète  des  cellules  radiculaires. 

Cependant,  en  examinant  les  pièces  attentivement, 
on  finit  par  se  rendre  compte  qu'elle  est  plutôt  appa- 
rente et  qu'il  reste  encore  des  cellules  très  atrophiées. 
Leur  pâleur  excessive  les  rend  presque  invisibles. 

Que  devient  le  nucléole  dans  l'intérieur  de  la  vési- 
cule nucléaire  ayant  subi  les  modifications  indiquées. 
Ici  aussi,  il  y  a  également  à  faire  une  distinction 
suivant  que  l'achromatose  de  la  cellule  nerveuse  esta 
son  début,  ou  bien  très  avancée.  Dans  le  premier  cas, 
le  nucléole  peut  conserver  sa  forme  et  son  pouvoir 
tinctorial  ;  dans  le  dernier  cas,  au  contraire,  il  pré- 
sente les  différents  degrés  d'altération  qu'on  va  lire  : 
Dans  un  premier  degré,  on  constate  que  le  nucléole 
est  un  peu  pâle,  qu'il  apparaît  parfois  comme  con- 
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stitué  par  des  granulations  rondes  ressemblant  plus 
ou  moins  à  des  vacuoles.  Dans  des  états  plus  avancés, 
il  est  atrophié,  de  forme  irrégulière  et  en  voie  de  dé- 
sintégration. Plus  rarement,  à  sa  place,  on  constate 


v      *n         Cellule  radiculairc   en  état  d'acliromatose  après  l'arra- 
^hetn^SquT  chez  le  chien.  On  a  rin.press.on  aue  la  cel- 
lule possède  deux  noyaux  eu  état  de  karyolyse. 

un  contour  rond  qui  représente  sa  trace  :  enfin  il  peut 
encore  disparaître  complètement.  Dans  ce  dernier ^ 
il  s'agit  habituellement  de  cellules  en  achromatose 
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absolue  lorsqu'elles  ont  Faspect  d'un  corps  globuleux, 
tuméfié,  avec  peu  ou  sans  prolongements. 

Les  lésions  du  nucléole,  consécutives  à  l'arrache- 
ment des  nerfs,  nous  montrent,  ainsi  que  je  l'ai  sou- 


FlG.  liO. 

tenu  depuis  1898,  que  cet  élément  n'est  pas  consti- 
tué par  une  masse  homogène,  fortement  coloré,  ainsi 
que  beaucoup  d'auteurs  l'ont  admis;  mais  qu'au  con- 
traire, il  est  formé  par  une  multitude  de  granulations 
qui  adhèrent  entre  elles  moyennant  une  substance 
homogène.  Lorsqu'il  s'est  produit  des  troubles  pro- 
fonds de  la  nutrition  dans  la  cellule  nerveuse,  comme- 
cela  se  passe  après  l'arrachement  des  nerfs,  la  sub- 
ornée homogène  unissante  perd  ses  propriétés  d'ag- 
Dr  Mari.nesco.  IL  —  G 
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glutination  et  les  granulations  nucléolaires  se  dis- 
persent dans  le  suc  nucléaire.  D'autre  part,  les  mo- 
difications de  forme  et  de  volume  que  nous  avons 
décrites  après  l'arrachement  prouvent  que  les  diffé- 
rents composants  de  la  cellule  nerveuse  réagissent 
d'une  manière  commune,  mais  à  des  intervalles  plus 


Fig. 


ou  moins  différents  d'après  les  désordres  nutritifs 
qu'elle  subit. 

Les  trois  figures  suivantes  représentent  trois  phases 
différentes  d'altération  consécutive  à  l'arrachement  du 
nerf  sciatique  du  chien.  La  figure  4 o  montre  le  cyto- 
plasma  constitué  en  grande  partie  par  un  spongio- 
plasma  à  mailles  larges  et  travées  colorées  ;  le  reste 
est  occupé  par  une  atmosphère  d'éléments  chroma- 
tophiles  disposés  plus  ou  moins  excentriquement  au- 
tour du  noyau  atrophié  et  déplacé.  La  cellule  elle- 
même  est  tuméfiée  et  arrondie.  Dans  la  figure  4 1  la 
lésion  est  plus  avancée.  Il  n'y  a  plus  trace  d'éléments 
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chromatophiles,  le  cytoplasma  est  couvert  d'un  semis 
de  granulations  assez  fines,  légèrement  coloré,  il  n'y  a 
qu'à  un  pourtour  déterminé  de  la  cellule  qu'on  voit 
des  granulations  chromatophiles  plus  colorées  et  plus 
denses  et  aussi  plus  volumineuses.  Enfin,  dans  la  fi- 
gure suivante  (fig.  42)  la  dernière  étape  de  la  lésion, 
c'est-à-dire  l'état  d'achromatose  à  peu  près  complet. 


Fig.  4a. 


A  la  place  du  noyau,  on  voit  une  masse  de  granula- 
tions bien  colorées,  la  membrane  du  noyau  et  le  réseau 
nucléaire  sont  détruits. 

Les  modifications  que  Donaggio  et  Fragnito  1  ont 
observées  à  l'aide  des  différentes  méthodes  imaginées 
par  le  premier  de  ces  auteurs,  dans  les  cellules  de  la 
corne  antérieure  après  l'arrachement  du  sciatique, 
sont  très  variées  et  même  différentes  de  celles  que 

1.  Donaggio  et  Fkagnito.  Lesioni  del  reticolo  fibrillare  endo- 
cellulare,  nelle  cellule  midollari  per  lo  strappo  dello  sciatico  et 
délie  relative  radici  spinali,  Communication  au  XIIe  Congrès  de 
la  Société  italienne  de  Fréniatrie.  Gènes,  octobre  190/i. 
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■j'ai  décrites  à  l'aide  de  la  méthode  de  Ca.ial.  C'est 
ainsi  que  deux  jours  après  l'arrachement  du  scia- 
tique,  ils  ont  yu  tout  d'abord  que  le  réseau  cellulaire 
est  plus  dense,  densité  plus  accusée  encore  au  cinquième 
jour.  On  constate  en  même  temps  que  la  colorabilité 
des  fibrilles  a  diminué,  mais  vers  le  dixième  jour  la 
'  colorabilité  normale  revient.  C'est  à  ce  moment  que 
le  réseau  cellulaire  affecte  un  aspect  singulier,  il  est 
désordonné,  sans  orientation  précise,  ou  bien  se 
dispose  en  forme  de  spirale.  Le  quinzième  jour,  cet 
état  est  moins  évident,  et  les  cellules  commencent  à 
s'atrophier  tout  comme  le  réseau. 

Un  autre  phénomène  que  les  auteurs  ont  observé 
dès  le  début,  c'est  ce  qu'ils  appellent  l'inversion  de  la 
tingibilité,  consistant  dans  la  surcoloration  du  réseau 
et  la  non-coloration  du  noyau.  Les  fibres  longues 
périphériques  ne  participent  pas  à  ce  phénomène  ; 
•quelquefois  ces  dernières  sont  épaissies.  Une  autre 
lésiontrèscaractéristiquequ'ilsontconstatée  au  boutde 
dix  jours,  c'est  l'homogénéisation  partielle  du  réseau 
fibrillaire  et  des  fibrilles  longues.  Ces  recherches  au- 
torisent les  auteurs  suscités  à  admettre  que  la  méthode 
de  Cajal  est  une  méthode  moins  parfaite  que  celles 
de  Donaggio,  car  ces  dernières  permettent  de  révéler 
beaucoup  de  particularités  structurales  à  l'état  normal 
•et  pathologique  que  la  première  laisse  dans  l'ombre. 

Nous  avons  pu  jusqu'à  un  certain  point  confir- 
mer les  recherches  de  Donaggio  et  Fragnito  sur  les 
modifications  des  neurofibrilles  après  l'arrachement 
du  nerf  sciatique.  C'est  ainsi  que  sur  les  deux  figu- 
res /i3  et  kk  qui  représentent  deux  cellules  de  la 
«orne  du  groupe  postérolatéral  au  niveau  du  premier 
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segmenl  sacré  17  jours  après  l'arrachement,  on  voit, 
que  le  volume  du  corps  cellulaire,  du  noyau  et  du 


Fig.  43. 


nucléole  est  atrophié,  les  neurofibrilles  n'ont  pas  dis- 
paru, mais  elles  sont  profondément  changées.  Dans 


Fig.  kh. 


la  première,  le  réseau  a  disparu  et  à  sa  place  on  voit 
des  travées  plus  ou  moins  épaisses,  ondulées  et  dis- 
posées plus  ou  moins  conceritriquement  autour  du 
noyau.  Dans  la  seconde  figure,  il  n'y  apas  non  plus 
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de  réseau  endo cellulaire  et  on  aperçoit  à  sa  place  des 
neurolibrilles  plus  ou  moins  longues,  épaisses,  sui- 
vant soit  le  trajet  des  prolongements,  soit  qu'elles  se 
disposent  d'une  façon  ondulée  autour  du  noyau. 
Entre  la  région  périnucléaire  et  la  périphérie  de  la 
cellule  on  voit  une  zone  plus  pâle  dans  laquelle  sont 
parsemés  par-ci  par-là,  des  bouts  de  fibrilles  pâles. 
La  contradiction  que  relèvent  Donaggio  et  Fragnito 
entre  mes  résultats  et  ceux  qu'ils  ont  obtenus  est  plu- 
tôt apparente,  car  nous  nous  sommes  adressés  à  des 
sujets  tout  différents;  en  effet,  j'ai  pratiqué  l'arrache- 
ment de  l'hypoglosse  du  lapin,  tandis  que  ces  au- 
teurs ont  pratiqué  cette  opération  sur  le  sciatique  du 
chien.  Or  l'arrachement  des  nerfs  à  court  trajet  est 
suivi  de  lésions  plus  profondes  et  plus  rapides  qu'après 
la  même  opération  sur  des  nerfs  à  long  trajet. 

En  ce  qui  concerne  l'atrophie  et  la  disparition  des 
cellules  nerveuses  après  l'arrachement  du  nerf  hypo- 
glosse, les  recherches  entreprises  par  les  différents 
auteurs  sont  à  peu  près  concordantes.  Dans  la  pre- 
mière communication  faite  par  M.  Ballet  et  moi, 
nous  avons  noté  que,  trente  jours  après  l'arrachement 
de  l'hypoglosse,  la  partie  inférieure  du  noyau  n'est 
plus  constituée  que  par  quelques  cellules  atrophiées. 

Foa,  dans  ses  recherches  faites  sur  le  même  nerf  chez 
le  lapin,  admet  que  toutes  les  cellules  ont  disparu 
i4  jours  après  le  traumatisme,  tandis  que  De  Beule 
n'aurait  vu  cette  disparition  que  35  jours  après  l'opé- 
ration. Van  Gehuchten  de  son  côté  a  remarqué 
qu'après  une  survie  de  35  jours,  presque  toutes  les 
cellules  de  l'hypoglosse  avaient  disparu.  Mais  chez  un 
autre  animal  tué  20  jours  après  l'arrachement-  du 
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même  nerf,  il  aobtenu  un  résultat  presque  identique. 
I  îes  résultats,  quelque  peu  différents,  n'ont  rien  d'ex- 
traordinaire  si  Ton  veut  bien  tenir  compte  du  fait  que 
l'arrachement  n'est  pas  absolument  complet  et  d'une 
intensité  égale  pour  toutes  les  fibres.  Relativement  au 
moment  d'apparition  de  l'atrophie  des  cellules  après 
l'arrachement  de  l'hypoglosse,  Van  Gehuchten  admet 
qu'elle  apparaît  déjà  10  jours  après  l'opération.  D'a- 
près Foa,  au  bout  de  10  jours,  on  constate  non  seu- 
lement une  diminution  du  volume  des  cellules,  mais 
également  une  diminution  de  leur  nombre. 

A  propos  de  l'intensité  et  de  la  marche  des  lésions 
consécutives  aux  tentatives  d'arrachement  des  nerfs, 
soit  périphériques,  soit  crâniens,  il  faut  prendre  en 
considération  deux  facteurs  essentiels,  à  savoir  :  le 
degré  plus  ou  moins  complet  d'arrachement  du  nerf, 
et  puis,  l'âge  de  l'animal.  En  effet,  si  l'arrachement 
n'est  pas  complet,  mais  qu'il  y  ait  seulement  une 
rupture,  avec  résection  d'un  trajet  plus  ou  moins  long, 
les  lésions  se  rapprochent  beaucoup  plus  de  celles  que 
nous  avons  décrites  précédemment  au  chapitre  des  lé- 
sions consécutives  àla  rupture  et  à  la  résection.  Il  n'y 
a  pas  notamment  de  l'achromatose  ni  des  lésions  graves 
du  noyau  et  du  nucléole  et  la  réparation  est  possible 
dans  une  certaine  mesure.  L'âge  de  l'animal  joue 
aussi  un  rôle  important.  En  effet,  non  seulement 
l'intensité  des  lésions  est  plus  grande  chez  les  jeunes 
animaux,  mais,  fait  important,  il  n'est  pas  nécessaire, 
dans  ce  cas,  que  l'arrachement  du  nerf  soit  complèt, 
c'est-à-dire  que  ses  racines  extramédullaires  soient 
extirpées,  pour  réaliser  l'achromatose  et  l'atrophie 
suivie  de  la  disparition  des  cellules  nerveuses.  J'ai  pu 
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me  convaincre  que  la  rupture  simple  du  nerf  scia- 
tique  chez  un  jeune  lapin  sans  arrachement  des  ra- 
cines extramédullaires  suffit  pour  produire  ces  phé- 
nomènes. Cette  constatation  tend  à  prouver  qu'une 
•cellule  nerveuse,  empêchée  dans  son  développement 
par  le  traumatisme  du  cylindraxe,  finit  par  disparaître. 

Les  phénomènes  communs  à  toutes  les  solutions  de 
continuité  constatés  dans  les  cellules  nerveuses  après 
toutes  les  formes  de  solution  de  continuité  des  nerfs 
.sont  :  tuméfaction  du  corps  cellulaire,  du  noyau  et 
du  nucléole,  dissolution  centrale  de  la  substance 
•chromatophile  et  déplacement  du  noyau.  Mais  com- 
bien l'intensité  et  la  marche  ultérieure  de  ces  modi- 
fications sont  variables,  dans  la  section  simple,  la 
•résection,  la  rupture' et  l'arrachement.  Réaction  pré- 
coce après  l'arrachement  suivie  d'atrophie  et  lésions 
graves  du  noyau.  Au  contraire,  dans  la  section  simple 
ou  bien  dans  la  résection  d'un  court  trajet  nerveux, 
réaction  plus  tardive  et  moins  intense,  surtout  après^ 
la  section  des  nerfs  périphériques.  Ce  qui  nous  explique 
également,  tout  au  moins  en  partie,  pourquoi  cette 
réaction  a  été  niée  par  Van  Gehuchtex  et  ses  élèves. 
La  réparation,  dans  ces  cas,  est  la  règle  ;  cependant 
quelques  cellules  finissent  quand  même  par  s'atro- 
phier, sans  avoir  passé  par  la  phase  de  réparation. 
Quant  aux  modifications  des  cellules  après  la  rupture 
•des  nerfs  périphériques  et  la  résection  d'un  grand 
trajet  nerveux,  elles  occupent  une  place  intermédiaire 
entre  celles  qui  suivent  les  sections  simples  et  celles 
consécutives  à  l'arrachement  des  nerfs.  Il  peut  y  avoir 
assez  souvent  une  réparation  tardive  et  incomplète. 
Ce  n'est  que  dans  l'arrachement  complet  que  toute 
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tentative  de  réparation  est  exclue,  ainsi  que  nous 
l'avons  montré  plus  haut. 

Dans  L'état  actuel  de  nos  connaissances,  on  peut 
mieux  comprendre  la  diversité  de  l'intensité  des 
lésions  constatées  après  la  section,  la  résection  et 
l'arrachement  des  nerfs.  Tout  d'abord,  par  de  nom- 
breuses expériences,  j'ai  pu  voir  qu'en  général  l'in- 
tensité des  phénomènes  de  réaction  est  d'autant  plus 
grande  qu'on  pratique  la  section  plus  près  de  l'origine 
réelle  du  nerf.  La  section  des  racines  du  nerf  scia- 
tique  est  suivie  de  modifications  beaucoup  plus  graves 
que  celle  du  nerf  lui-même. 

Van  Gehuchten  et  son  élève,  de  Beule,  expliquent 
le  degré  des  phénomènes  de  chromolyse  par  le  degré 
d'excitation  appliquée  sur  le  cylindraxe  des  cellules 
nerveuses.  Dans  les  expériences  de  Vass,  Mann, 
Lugaro  et  d'autres  auteurs,  où  l'ébranlement  commu- 
nique  à  la  cellule  consiste  dans  le  passage  d'un  cou- 
rant électrique,  dans  l'application  du  froid  ou  de  la 
chaleur,  dans  le  contact  de  substances  chimiques 
comme  le  chlorure  de  sodium,  par  exemple,  l'excita- 
tion n'étant  pas  très  forte,  la  chromolyse  n'est  que 
peu  prononcée.  Dans  le  cas  de  section  du  nerf,  on 
produit  une  excitation  beaucoup  plus  considérable  ; 
le  neurone  se  trouve,  en  effet,  lésé  dans  son  unité 
anatomique.  Aussi,  les  troubles  nutritifs  et  les  modi- 
fications chromol  y  tiques  y  correspondantes  sont-ils 
beaucoup  plus  marqués.  Cependant  la  chromolyse 
ne  devient  pas  complète  et  il  n'y  a  pas  d'état  d'achro- 
matosc  absolue;  il  reste  toujours,  même  au  plus  fort 
du  stade  de  réaction,  quelques  granulations  de  sub- 
stance chromophile  qui  indiquent  que  la  cellule  n'a 
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pas  encore  dû  épuiser  entièrement  sa  capacité  nutri- 
tive, et  qui  peuvent  servir  de  base  à  la  restauration 
progressive  de  l'élément.  Dans  le  cas  d'arrachement 
du  nerf,  l'ébranlement  traumatique  est  encore  beau- 
coup plus  violent,  les  troubles  de  nutrition  devien- 
nent tellement  prononcés  que  la  cellule  utilise  jusqu'à 
ses  dernières  ressources ,  toute  la  substance  chromo- 
phile  se  trouve  consommée,  comme  l'indique  son  état 
d'achromatose  absolue.  Dès  lors,  l'élément  ne  pou- 
vant plus  se  nourrir  convenablement  est  voué  à  une 
atrophie  et  une  disparition  fatales. 

Aujourd'hui  que  nous  connaissons  mieux  les  lésions 
des  cellules  nerveuses  consécutives  à  l'arrachement, 
nous  pouvons  mieux  saisir  le  vrai  mécanisme  des 
lésions  graves  consécutives  à  l'arrachement.  En  effet, 
l'injure  brutale  apportée  à  la  cellule  par  ce  trauma- 
tisme détruit  tout  l'édifice  cellulaire  :  substance  chro- 
matophile,  .neurofibrilles ,  noyau  et  nucléole.  La 
cellule  '  se  nourrit  mal  ou  ne  se  nourrit  point,  parce 
que  la  faculté  de  nutrition  est  compromise.  Il  ne  faut 
pas  oublier  que  les  tentatives  d'arrachement  sont  sui- 
vies d'une  élongation  brusque  des  neurofibrilles  se 
transmettant  jusqu'à  l'appareil  endocellulaire  et 
réalisant  une  sorte  de  désagrégation  moléculaire  des 
neurofibrilles  et  de  la  myéline. 

M.  Straeussler  pense  que  l'arrachement  d'un 
nerf  amène  à  sa  suite  une  grave  dégénération  des  cel- 
lules qui  est  absolument  étrangère  au  siège  de  la  lé- 
sion et  à  l'interruption  de  la  conductibilité,  mais  qui 
doit  être  rapportée  au  traumatisme  et  à  la  réaction 
inflammatoire  qui  en  est  la  conséquence.  Que  la  vio- 
lence du  traumatisme  dans  l'arrachement  joue  un 


LÉSIONS  CONSÊC1  m  ES  A  l'  ARRACHEMENT  DES  NERFS  IO7 

certain  rôle  pour  la  gravité  de  la  lésion  cellulaire, 
cela  ne  fait  pas  de  doute  et  nous  avons  été  des  pre- 
miers à  L'admettre.  Mais  il  ne  faudrait  pas  cependant 
exclure  le  siège  de  la  lésion  dans  l'interprétation  de 
lésions  graves,  suites  de  l'arrachement.  Mes  nom- 
breuses expériences,  pratiquées  sur  la  résection  et  la 
rupture  de  quelques  nerfs  crâniens  et  spinaux,  démon- 
trent avec  une  rigueur  presque  mathématique  que 
l'endroit  de  section  d'un  nerf  n'est  ^>as  indifférent 
pour  le  sort  ultérieur  des  cellules  nerveuses.  L'abla- 
tion d'un  nerf  tout  prè.s  de  son  origine  est  suivie 
d'une  lésion  très  grave  des  cellules  nerveuses,  la  ré- 
paration est  tardive  et  incomplète  ou  même  ne  se 
produit  pas.  Ainsi,  on  voit  par  exemple,  dans  les  cel- 
lulesnerveuses,  après  la  section  des  racines  antérieures, 
des  lésions  très  intenses  presque  aussi  graves  qu'après 
l'arrachement  d'un  nerf  périphérique.  La  réaction, 
dans  ce  cas,  est  précoce,  très  accusée  et  la  réparation 
peut  ne  pas  se  produire  dans  quelques  cellules.  Aussi, 
je  me  demande  si  l'affirmation  de  M.  Straeussler 
repose  sur  des  faits  qu'il  aurait  constatés,  ou  seule- 
ment sur  des  vues  spéculatives  qu'il  aurait  tirées  de 
ses  recherches  expérimentales  faites  sur  l'arrachement 
des  nerfs.  Il  est  connu  en  effet  et  depuis  longtemps 
(Mvrinesco,  LuoARoetvAN  Gehuchten)  que  la  simple 
section  d'un  nerf  est  suivie  de  l'atrophie  définitive 
d'un  certain  nombre  de  cellules.  Cette  atrophie  est  le 
résultat  immédiat  de  la  section  nerveuse  et  elle  est 
plus  accusée  pour  les  neurones  sensitifs  que  pour 
les  neurones  moteurs. 


CHAPITRE  XIX 


LÉSIONS  ANATOMO-PATHOLOGIQUES  CONSÉCUTIVES  AUX. 
ALTÉRATIONS  DES  NERFS. 


En  partant  du  fait  expérimental  qui  prouve  que 
les  sections  des  nerfs  s'accompagnent  de  lésions  de 
réaction  à  distance  dans  leur  centre  d'origine,  il  était 
facile  de  prévoir  qu'on  trouverait  Ws  mêmes  lésions 
au  cour  des  polynévrites  qui  en  dernière  analyse 
sont  comparables  aux  solutions  de  continuité  causées 
parla  section.  Aussi  cette  prévision  s'est  réalisée,  car 
déjà  en  i8g5,  j'ai  publié  deux  cas  de  polynévrite  avec 
réaction  cellulaire  du  type  secondaire.  Les  observa- 
tions se  sont  depuis  lors  multipliées  et  leur  nombre 
est  assez  considérable. 

Voici  les  lésions  des  cellules  radiculaires  dans  un 
cas  de  psychose  polynévri  tique.  Ce  qui  nous  frappe 
tout  d'abord,  c'est  l'aspect  différent  des  lésions  de  ces 
cellules  et  la  ressemblance  qu'elles  présentent  avec 
celles  consécutives  aux  sections  nerveuses.  Dans  les 
cellules  où  la  lésion  commence  à  peine,  on  voit,  en 
dehors  d'une  tuméfaction  plus  ou  moins  considérable 
du  corps  cellulaire,  la  pâleur  avec  fragmentation  dès 
corpuscules  de  Nissl  qui  sont  plus  petits  et  irrégu- 
liers Il  y  a,  en  outre,  la  coloration  diffuse  de  la 
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substance  fondamentale.  Dans  un  stade  un  peu  plus 
avancé,  le  centre  de  la  cellule  est  comme  parsemé  de 
granulations  Unes  plus  ou  moins  pâles,  on  dirait  que 
1rs  granulations  provenant  de  la  dissolution  des  élé- 
ments chromatophiles  perdent  avec  le  temps  leur 
pouvoir  tinctoriel  (fig.  45).  Lorsque  la  lésion  a  encore 


.    FlG-  45.  Fig.  m. 

fait  plus  de  progrès,  presque  toute  trace  de  granu- 
lations a  disparu,  tout  au  moins  dans  les  couches 
profondes  de  la  cellule  et  on  se  trouve  en  présence 
de  la  lésion  que  j'ai  décrite  sous  le  nom  de  achroma- 
tose  relative  absolue  ou  (fig.  46).  Les  cellules  en 
achromatose  peuvent  être  augmentées  de  volume  ou 
bien  en  voie  . d'atrophie.  Un  autre  stade  dé  dégénéres- 
cence cellulaire  est  représenté  par  l'apparition  de 
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pigment  (fig.  47)  dans  la  zone  envahie  par  l'acbro- 
matose.  Malgré  la  disparition  complète  des  corpus 
cules  et  des  granulations  chromatopliiles  à  l'intérieur 
de  la  cellule,  il  peut  persister  une  bordure  de  corpus- 
cules irréguliers,  parfois  d'un  volume  considérable  à 
la  périphérie  de  la  cellule.  Cette  bordure  existe  même 
dans  les  cellules  en  achromatose.  La  teinte  générale 


de  la  cellule  paraît  être  en  rapport  avec  celle  des 
granulations    et   des    corpuscules  chromatopliiles. 

Il  est  commun  de  rencontrer  chez  l'homme  des  phé- 
nomènes de  réaction  dans  les  cellules  des  ganglions 
au  cours  des  polynévrites  (fig.  48),  et  on  peut  même 
trouver  parfois  des  modifications  des  cellules  du  gan- 
glion plexiforme  dans  la  tuberculose  pulmonaire.  L'as- 
pect de  la  cellule  dépend  de  la  lésion,  mais  clans  la 
plupart  on  trouve  la  chromatolyse  centrale. 

La  figure  48  représente  une  altération  de  ce  genre, 
on  y  voit  à  la  périphérie  une  bordure  de  substance 
chromatophile,  -constituée  par  des  corpuscules  de 
Nissl,  de  forme  et  de  volume  irréguliers,  puis,  a 
mesure  qu'on  se  rapproche  du  centre  de  la  cellule, 
la  tonalité  chromatique  se  dégrade,  la  substance  fon- 
damentale de  plus  en  plus  pauvre  en  substance  chro- 
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matique  est  pâîe.  k  l'un  des  pôles  de  la  cellule,  on 
constate  une  région  presque  incolore  ou  même  la  sub  - 
stance  chromatophile  diffuse  fait  complètement  défaut. 

Le  noyau  atrophié  ayant  changé  complètement  de 
forme  est  excentrique,  la  face  qui  regarde  le  centre  de  la 
cellule  est  déprimée,  offre  une  espèce  d'excavation,  où  se 
loge  la  substance  chromatophile  amorphe  très  colorée. 


Fig.  48. 

J'ai  eu  l'occasion,  en  outre,  d'examiner  les  gan- 
glions spinaux  dans  un  cas  de  compression  de  la 
moelle  dorsale  par  une  tumeur  où  il  y  avait  également 
une  dégénérescence  concomitante  des  nerfs  périphé- 
riques. Ce  qui  attire  notre  attention  dans  ce  cas  c'est 
l'intensité  des  lésions.  Presque  toutes  les  cellules  sont 
en  état  de  chromatolyse  centrale  avec  excentricité  du 
noyau.  Un  certain  nombre  d'entre  elles  offrent  une 
achromatose  absolue  au  centre  qui  apparaît  mat,  vi- 
treux. On  n'observe  plus  à  ce  niveau  la  moindre  trace 
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de  substance  chromatophile.  Dans  d'autres  cellules 
on  voit  un  semis  de  granulations  très  fines,  à  peine 
visibles.  Le  noyau  est  habituellement  déformé  et 
présente  une  dépression  regardant  le  centre  de  la  cel- 
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Fig  4q  —  Cellule  du  3"  ganglion  sacré  dans  un  cas  de  paraplégie 
spasmodique  due  à  la  compresion  de  la  moelle  dorsale  par  une  tu- 
meur. Dans  ce  cas  les  nerfs  périphériques  étaient  également  dese- 
ncrés Dans  la  partie  ceutrale  de  la  cellule  on  voit  une  tache  ronde, 
foncée  constituée  par  la  substance  fondamentale  bien  colorée  des 
granules  et  des  granulations  colorées  en  violet  par  la  thyonme.  L  est 
fà  probablement  le  commencement  de  la  réintégration  des  éléments 
chromatophiles.  Le  noyau  rejeté  à  la  périphérie  est  pinfornic. 

Iule  à  laquelle  s'attache  une  zone  de  substance  chro- 
matophile en  état  de  dissolution  (fig.  do,-5o). 

Malgré  qu'il  s'agisse  dans  ce  cas  d'une  lésion  de  la 
branche  périphérique  et  centrale  des  cellules  des 
ganglions  spinaux  qui  peut  les  conduire  à  leur  dis- 
parition, on  rencontre  cependant  quelques  cellules 
qui  offrent  une  ébauche  de  réparation  centrale. 
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De  Buck1  a  examiné  la  moelle  lombo-sacrée, 
5/i  ans  après  l'amputation  de  la  cuisse.  Les  noyaux 
de  la  jambe  et  du  pied  amputés  depuis  54  ans  se 
montraient  dans  un  état  d'intégrité  relative,  en  ce 
sens  que  peu  ou  pas  de  cellules  avaient  disparu  cl 


Fia.  5o.  —  Même  cas  que  l'a  figure  précédente  mais  cette  fois  le  gan- 
glion a  été  traité  par  la  méthode  de  Cajai.  Dans  la  partie  centrale 
on  voit  également  une  tache  produite  par  la  coloration  plus  foncée 
de  la  substance  fondamentale  et  des  travées  épaissies  du  réseau. 

qu'elles  ne  se  distinguaient  des  cellules  du  côté  opposé 
que  par  un  certain  état  de  turgescence,  avec  dissolu- 
tion partielle  de  la  chromatine  et  ectopie  fréquente  du 
noyau.  Les  cellules  se  trouvaient  donc  presque  toutes 
à  l'état  de  réaction  à  dislance  sans  retour  entier  à 
l'état  normal  et  sans  atrophie.  Cet  auteur  dont  je  cite 

i.  Dï  Buck.  Syndrome  solaire  par  néoplasie  médullaire  et 
état  de  la  moelle  lombo-sacrée  54  ans  après  l'amputation  de  la 
jambe.  Journal  de  neurolocjie,  5  avril  iqo/i. 
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les  propres  paroles  ajoute  que  c'est  là  un  fait  anato- 
mique  remarquable,  vu  le  long  espace  de  temps 
écoulé  depuis  le  traumatisme. 

M.  de  Buck  croit  trouver  dans  son  cas  un  fait  con- 
tradictoire à  mon  opinion,  que  si  la  soudure  des  deux 
bouts  sectionnés  ne  s'opère  pas,  la  cellule  d'origine  est 
irrévocablement  perdue.  Quelque  extraordinaire  que 
puisse  paraître  ce  cas,  il  ne  vient  pas  précisément  a 
l'encontre  démon  opinion.  . 

Tout  d'abord,  l'auteur  reconnaît  lui-même  qu  il 
n'y  avait  pas  de  réparation  dans  son  cas  et  que  pres- 
que toutes  les  cellules  se  trouvaient  en  état  de  reac- 
tion à  distance.  D'autre  part,  quelques  cellule^  peu 
nombreuses  il  est  vrai,  avaient  disparu.  Il  eut  ete pré- 
férable que  M.  de  Buck  fasse  des  numérotations  pour  se 
rendre  compte  des  cellules  disparues.  Le  cas  de  M.  de 
Buck  ne  prouve  pas  autre  chose  que  les  ce  Iules  de  la 
région  lombo-sacrée  peuvent  rester  en  état  de  reaction 
pendant  une  période  très  longue  avant  de  disparaître. 

Sano  trouve,  cinq  mois  après  l'amputation,  des 
cellules  modifiées  dans  le  même  état  que  celui  ob- 
servé 20  jours  après  l'amputation.  Il  a  rencontre 
quelques  cellules  dont  l'aspect  pouvait  faire  croire  a 
une  vacuolisation.  Ces  cellules  sont  très  rares  et  û 
n'est  pas  certain  que  cette  illusion  ne  soit  due  a  la 
section  de  racines  de  prolongements  cellulaire^.  Il 
n'estpas  davantage  convaincu  que  les  cellules  en  chro- 
matolyse  soient  vacuolisées,  il  lui  semble  qu  un  gon- 
flement du  réticulum  ou  des  fibrilles,  analogue  a 
celui  du  cylindraxe  au  niveau  de  sa  section,  pourrait 
absolument  donner  le  même  aspect. 

J'ai  eu  souvent  l'occasion  de  confirmer  1  existence 
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des  phénomènes  de  réaction  des  cellules  pyramidales 
géantes  après  les  Lésions  de  la  capsule  interne;  ou 
bien  après  la  destruction  du  faisceau  pyramidal  sur 
un  point  de  son  trajet  ;  soit  dans  le  pédoncule,  soit 
dans  Le  bulbe,  soit  dans  la  moelle.  Et  toujours  la 
réaction  était  très  intense  lorsque  la  lésion  siégeait 
clans  La  capsule  interne.  Aussi,  l'affirmation  de 
M.  Sano,  disant  que  j'ai  conclu  un  peu  prématuré- 
ment peut-être,  que  les  altérations  des  cellules  géantes 
pyramidales  dans  les  cas  de  myélite  transverse  sur- 
viennent plus  tardivement  que  dans  les  cas  de  lésions 
pédonculaires  ou  capsulaires,  n'est  pas  juste,  et  le  fait 
d'avoir  démontré  pour  la  première  fois  l'existence  de 
cette  réaction  au  cours  des  lésions  médullaires  me 
revient  complètement. 

Lorsque  la  lésion  delà  capsule  interne  est  étendue, 
comme  cela  arrive  dans  certaines  hémorragies,  on 
constate  une  réaction  très  précoce  et  très  intense,  allant 
jusqu'à l'achromatose  complète  des  cellules  géantes.  De 
plus,  il  se  produit  une  prolifération  active  des  éléments 
de  la  névroglie,  et  la  cellule  nerveuse  étant  frappée 
dans  sa  vitalité  devient  la  proie  des  neuronophages. 

Ces  derniers  sont  composés  par  un  noyau  volumi- 
neux et  granuleux  entouré  d'une  mince  couche  de 
protoplasma,  ou  bien  d'une  espèce  d'auréole.  Les  cel- 
lules névrogliques  multipliées  constituent  dans  le 
lissu  interstitiel  une  espèce  de  chapelet;  et  autour 
des  cellules  géantes  pyramidales,  une  masse  plus  ou 
moins  nombreuse  qui  compriment  le  protoplasma  et 
pénètrent  à  l'intérieur  de  celui-ci. 

Chez  rbomme,  j'ai  eu  l'occasion  d'étudier  à  plu- 
sieurs reprises  les  modifications  des  neurofibrilles, 
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soit  au  cours  des  polynévrites,  soit  dans  les  cas  de 
paraplégie  ou  d'hémiplégie.  Notamment  dans  la  psy- 
chose polynévritique,  on  peut  observer  dans  les  cel- 
lules radiculaires  toutes  les  phases  qui  caractérisent 
la  réaction  et  la  dégénérescence  des  neurofîbrille&, 


Fig.  5i. 


consécutives  aux  sections  nerveuses.  Les  figures  5ï 
et  52  nous  représentent  deux  cellules  radiculaires- 
dans  un  cas  de  psychose  polynévritique.  Dans  la  pre- 
mière, le  noyau  est  fortement  déplacé  et  ovoïde,  le 
cytoplasma  est  parsemé  de  fines  granulations,  il  est 
impossible  de  déceler  la  moindre  trace  du  réseau 
fibrillaire,  il  n'y  a  que  dans  les  prolongements  qu'on 
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voit  encore  de  vagues  fibrilles  très  pales.  On  voit  en 
outre  dans  une  région  de  la  cellule  cinq  vacuoles> 
phénomène  assez  Croquent  au  cours  de  cette  maladie. 
A  la  surface  des  prolongements  et  à  la  périphérie 
cellulaire,  on  voit  quelques  boutons  terminaux  gros 
ou  petits.  Dans  la  figure  suivante,  l'altération  est 
encore  plus  avancée  (fig.  62).  La  cellule,  d'état  piri- 
forme,  ne  possède  qu'un  seul  prolongement;  le  cyto- 
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Fig.  5a. 


plasma,  dépourvu  de  son  réseau  fibrillaire,  est  unifor- 
mément granuleux,  sur  le  pourtour  de  la  cellule,  on 
voit  un  assez  grand  nombre  de  boutons  terminaux. 
Le  prolongement  unique  dont  nous  venons  de  parler 
contient  encore  des  neurofibrilles.  Le  noyau  excen- 
trique et  atrophié  est  lentiforme.  La  figure  53  re- 
présente une  cellule  de  Betz  du  même  cas;  comme 
on  peut  s'en  rendre  compte,  la  lésion  est  moinsavan- 
cée  que  dans  les  cellules  de  la  moelle,  la  tige  princi- 
pale est  nettement  striée,  les  autres  prolongements 
contiennent  encore  des  neùrofibrilles,  mais  moins 
bien  conservées  que  dans  la  l  ige  principale.  Le  centre 
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de  la  cellule  ne  possède  ni" réseau  ni  fibrilles,  à  gau- 
che, on  voit  le  réseau  spécial  foncé,  et  à  droite  le 
noyau  atrophié  entouré  d'un  anneau  fibrillaire. 

Dans  plusieurs  cas  de  paraplégie,  j'ai  trouvé  des 
lésions  secondaires  des  cellules  géantes  tout  à  fait 


Fig.  53. 

typiques.  Dans  ces  cas,  on  voit  que  les  neurofibrilles 
de  la  tige  principale  sont  assez  bien  conservées,  la  por- 
tion susnucléaire  possède  aussi  un  grand  nombre  de 
fibrilles,  au  contraire,  la  portion  centrale  ou  sous-nu- 
cléaire est  pâle  et  parsemée  habituellement  d'un  plus 
ou  moins  grand  nombre  de  granulations  finement  co- 
lorées. Cette  description  se  rapporte  surtout  aux  cel- 
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taies  dont  le  noyau  se  déplace  en  haut,  mais  dans  Le 
cas  0ù  a  se  déplace  dans  la  région  basale,  les  neurofi- 
luillesde  la  région  sôus-nucléaire  sont  assez  bien  con- 
servées.  Llsemblerait  donc  que  la  région  périnucléaire 
qui  regarde  la  périphérie  de  la  cellule,  garde  mieux  ses 
fibrilles  que  celle  qui  regarde  le  centre.  Dans  des  cas 
plus  avancés,  les  cellules  de  Betz  sont  atrophiées,  pig- 
mentées, et  le  réseau  fibrillaire  disparu  complètement. 
Les  prolongements  des  cellules  extrêmement  grêles  ne 
contiennent  que  peu  de  fibrilles  et  celles-ci  sont  granu- 
leuses. 11  est  même  curieux  de  rencontrer  des  cellules 
complètement  dégénérées,  possédant  encore  quelques 
prolongements  ayant  des  neurofibrilles. 

Gentès  et  Bellot  ont  étudié  l'état  des  cellules  py- 
ramidales chez  trois  hémiplégiques.  Dans  deux  cas 
d'hémiplégie  récente  où  le  faisceau  pyramidal  était 
complètement  sectionné  par  un  foyer  hémorragique 
au  niveau  de  la  capsule  interne,  ces  auteurs  ont 
trouvé  dans  quelques  cellules  la  diminution  du  nombre 
des  neurofibrilles.  Quelques-unes  sont  fragmentées, 
les  autres  épaissies.  Ils  comparent  ces  lésions  à 
celles  que  j'ai  décrites  après  la  section  des  nerfs 
moteurs. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  les  animaux 
chez  lesquels  la  réparation  est  une  éventualité  fré- 
quente après  les  sections  ou  les  résections,  il  est  excep- 
tionnel de  rencontrer  des  cellules  en  réparation  dans 
la  moelle  d'hommes  ayant  succombé  après  des 
amputations  ou  différentes  névrites.  Notamment,  au 
cours  des  amputations,  je  n'ai  jamais  eu  l'occasion 
de  rencontrer  des  cellules  en  réparation,  il  n'en  est 
pas  de  même  des  névrites  où  j'ai  pu  voir  des  cellules 
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avec  réintégration  indiscutable  des  éléments  chroma- 
lophiles  et  des  neurofibrilles. 

L'aspect  des  cellules  qui  présentent  cette  réintégra- 
tion diffère  suivant  le  degré  de  la  réformation  des  élé- 
ments cliromatophiles  qui  commence  plutôt  vers 
les  couches  excentriques  que  vers  le  centre,  les  élé 
ments  de  nouvelle  formation  sont  pâles,  plus  petits  et 


Fig.  54- 

habituellement  se  présentent  sous  forme  de  bâtonnets 
plus  ou  moins  courts.  La  réparation  est  plus  tardive 
dans  le  centré  de  la  cellule.  Ce  qui  caractérise  les  cel- 
lules envoie  de  réparation,  c'est  que  le  noyau  reprend 
sa  forme  ronde  et  revient  vers  le  centre.  La  figure  o!\ 
représente  une  cellule  radiculaire  prise  dans  le  groupe 
postéro-latéral  dans  un  cas  de  polynévrite  d'origine 
alcoolique.  Les  éléments  cliromatophiles  de  nouvelle 
formation  se  présentent  sous  forme  de  bâtonnets  ou 
de  fuseaux,  tourbillonnant  autour  du  noyau. 

Si  la  réparation  n'est  pas  fréquente  au  cours  des 
lésions  secondaires  chez  l'homme,  l'atrophie  au  con- 
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traire  esl  la  conséquence  fatale  de  L'absence  de  répa- 
ration, lussi,  les  cellules  radiCulaires,  dont  on  a  résé 
qué  les  fibres  d'origine  par  suite  de  l'amputation f 
subissent  un  lent  processus  d'atrophie  progressive  qui 
conduil  à  Leur  disparition.  Toutes  les.  parties  consti- 
tutifs delà  cellule  s'atrophient,  les  éléments  chroma- 
tophileset  les  neurofibrilles  disparaissent  tout  d'abord 
du  centre  vers  la  périphérie  et  peuvent  persister  en- 
core quelque  temps  dans  les  prolongements.  Dans  le 
cytoplasma  apparaît  le  pigment  jaune  qui  envahit 
petit  à  petit  tout  le  corps  de,  la  cellule. 

Même  dans  les  lésions  consécutives  aux  amputa- 
tions et  aux  polynévrites,  on  peut  voir  dés  cellules  en 
achromatose,  le  degré  de  cette  dernière  est  différent, 
il  y  a  l'achromatôse  relative  et  l'achromatose  absolue 
et  la  cellule  atteinte  de  cette  altération  est  souvent 
arrondie,  la  partie  centrale  opaque,  comme  du  verre 
mat,  souvent  sans  prolongements  et  un  noyau  atrophié. 

Souvent  la  cellule  en  achromatose  est  envahie  par 
le  pigment.  Enfin,  on  peut  rencontrer  des  cellules 
atteintes  d'atrophie  pigmentaire,  la  cellule  très  dimi- 
nuée de  volume  est  envahie  par  le  pigment.  Le  noyau 
atrophié  à  son  tour  peut  être  entouré  d'une  légère 
atmosphère  de  substance  chromatophile  à  l'état 
plus  ou  moins  amorphe- 
Dans  les  polynévrites  chez  l'homme,  on  peut  ren- 
contrer des  phénomènes  de  réaction  non  seulement 
dans  les  neurones  radiculaires,  moteurs  et  sensilils, 
mais  aussi  dans  les  neurones  sympathiques  médul- 
laires. C'est  ainsi  que  dans  un  cas  de  polynévrite 
nous  avons  trouvé  dans  la  corne  latérale  de  la  région 
dorsale  supérieure  des  lésions  intenses  sous  forme  de 
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lésions  secondaires.  Les  cellules  en  chromatolys<  à 
peu  près  complète  ont  le  noyau  excentrique  et  déprimé. 
Toujours  dans  le  même  cas,  j'ai  rencontré  dans  la 
colonne  cellulaire  qui,  d'après  mes  recherches  et  celles 
de  MM.  Irimesco  et  Pariion,  innerve  les  muscles  du 
périnée,  des  changements  tout  à  fait  caractéristiques 
de  réaction  à  distance  (fig.  55). 


Cajal,  comme  on  l'a  vu  plus  haut,  a  signalé 
et  décrit  des  cellules  fenêtrées  dans  les  ganglions 
spinaux  normaux  et  surtout  dans  la  rage.  D'après 
mes  recherches,  les  cellules  fenêtrées  sont  beaucoup 
plus  fréquentes  au  cours  des  lésions  des  branches 
périphériques  et  centrales  des  ganglions  spinaux. 
Aussi  ai-je  rencontré  ces  cellules  en  grand  nombre 
dans  des  cas  de  polynévrite,  de  tabès  et  dans  les 
affections  médullaires  où  les  racines  postérieures  sont 
dégénérées.  L'appareil  fenêtré  formé  ou  en  voie  de 
formation  est  constitué  par  un  système  d'anneaux  ou 
d'anses  existant  à  peu  près  sur  tout  le  contour  de  la 
cellule  ou  bien  sur  une  partie  seulement.  Ces  anneaux 
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sont  quelquefois  à  peu  près  réguliers  (%.  56),  les 
anses  enchevêtrées,  croisées  ou  bien  étagées  (%.  57). 
L'anse  en  elle  même  esl  tantôt  mince  et  délicate, 
tantôl  très  épaisse.  Parfois,  il  se  détache  de  la  péri- 
phérie cellulaire  des  expansions  plus  ou  moins 
courtes  s'insinuant  entre  les  cellules  satellites  et  finis- 
sant souvent  par  un  bouton  quelquefois  réticulé,  ou 


F 1  g .  50.  —  Cellule  d'un  ganglion  lombaire  dans  un  cas  de  polyné- 
vrite. A  la  périphérie  de  la  cellule,  on  voit  deux  régions  a  et  o  con- 
stituées par  des  anses  donnant  lieu  à  l'état  fenêtre  de  Cajal. 

par  une  espèce  de  crochet.  Au  niveau  des  fenêtres, 
il  y  a  parfois  prolifération  des  cellules  satellites  se 
présentant  sous  deux  aspects  différents  :  un  grand 
nombre  d'entre  elles  sont  réduites  à  un  simple  noyau 
granuleux,  tandis  que  d'autres  sont  pourvues  d'une 
masse  de  protoplasma  jaunâtre,  parfois  très  abon- 
dant. Ces  dernières,  ramifiées,  d'aspect  épithéloïde, 
ont  été  décrites  pour  la  première  fois  par  Cajal  et 
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Oloriz  qui  leur  ont  attribué  une  nature  névroglique. 

Un  certain  nombre  de  cellules  possèdent  à  la  l'ois  des 
anses  péricellulaircs  et  des  expansions  de  nouvelle  for- 
mation. Ce  sont  ces  cellules  qui  forment  pour  ainsi 
dire  la  transition  entre  les  cellules  fenêtrées  et  les  cel- 
lules déchirées.  Les  anses  sont  parfois  d'une  grande 
amplitude  (fig.  58).  Il  est  naturel  de  se  demander 


Fig.  57.  —  Cellule  du  3°  ganglion  sacré  d'un  individu  mort  de  poly- 
névrite alcoolique.  A  la  périphérie  on  voit  un  système  d'anses  dont 
quelques-unes  étagées  (a.e'). 

si  l'absence  des  cellules  satellites  autour  des  cel- 
lules en  état  criblé  ou  déchiré  ne  dépend  pas  du  fait 
qu'elles  seraient  tombées  pendant  les  manipulations 
des  préparations.  C'est  là  une  possibilité  probable 
qu'on  doit  admettre  pour  quelques  cas  ;  cependant, 
on  n'a  pas  le  droit  d'en  faire  une  loi  générale  pour 
expliquer  l'absence  des  cellules  satellites  dans  les 
fenêtres  ou  bien  à  la  périphérie  des  cellules  déchi- 
rées, car  il  existe  incontestablement  des  fenêtres  où 
il  n'y  a  pas  eu  de  cellules  satellites. 
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Les  lésions  des  cellules  des  ganglions  spinaux  que- 
nousavons  trouvées  dans  ces  ras  de  polynévrite  peuvent 
être  résumées  de  la  manière  suivante  :  déplacemcnl 


Fie.  58.  —  Cellule  du  a°  ganglion  sacré  d'un  individu  atteint  de  para- 
lysie générale  présentant  à  la  périphérie  un  système  d'anses  assez 
régulières  et  quelques  expansions  terminées  librement. 
a. a  a"  :  anses. 

e.e  :  expansions  dont  quelques-unes  divisées. 

c.C.  c.C  :  cellule  satellite  à  protoplame  abondant  et  ramifié. 

du  noyau,  désintégration  du  réseau  fin  du  cyto- 
plasma  surtout  clans  le  centre  de  la  cellule,  hyper- 
plasie  des  cellules  de  la  capsule  pouvant  arriver 
jusqu'à  la  formation  d'un  véritable  nodule  de  cellules. 
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satellites.  Dans  beaucoup  de  cellules,  on  voit  l'état 
fenêtre  et  des  expansions  de  nouvèlle  formation  du 
cytoplasma.  Les  expansions  de  nouvelle  formation 
finissent  assez  souvent  par  un  petit  bouton  à  struc- 
ture réticulée.  Le  plexus  péricellulaire  persiste  alors 
même  que  la  cellule  est  complètement  altérée. 
M.  Thomas  et  ensuite  M.  "Nageotte  ont  eu  l'occasion 
d'étudier  les  ganglions  spinaux  dans  des  cas  d'am- 
putation de  la  cuisse.  Le  premier  de  ces  auteurs  a  vu 
de  gros  renflements  piriformes  dans  le  premier  gan- 
glion sacré  et  dans  le  cinquième  lombaire  qui  faisaient 
presque  complètement  défaùt  dans  les  racines  posté- 
rieures. Il  admet  qu'un  certain  nombre  de  ces  mas- 
sues appartiennent  plutôt  à  des  fibres  dégénérées  ou 
malades,  mais  il  n'est  pas  encore  complètement  fixé 
sur  leur  signification.  Nageotte  décrit  dans  les  gan- 
glions lombo-sacrés  du  côté  de  l'amputation  des  fe- 
nestrations,  des  pelotons  péricellulaires  et  le  dévelop- 
pement des  fibres  clavifo raies.  Il  existe  en  outre  une 
hypertrophie  et  une  multiplication  des  éléments  sa- 
tellites non  seulement  dans  les  ganglions  du  côté  de 
l'amputation,  mais  encore  dans  les  ganglions  symé- 
triques. Cajal  admet  également  la  possibilité  que 
les  cellules  fenêtrées  soient  souvent  l'expression  d'un 
état  pathologique,  opinion  que  j'avais  également 
soutenue  auparavant. 

Nous  possédons  des  connaissances  moins  étendues 
sur  la  réaction  des  neurones  sensibles  du  système 
nerveux  central,  néanmoins  mes  recherches  anatomo- 
pathologiques,  celles  de  Saiso,  de  Parhon,  de  même 
que  les  recherches  expérimentales  de  van  Gehucu  h  :w 
faites  sur  le  chien  ont  montré  que  la  compression  ou 
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la  section  des  fibres  du  faisceau  cérébelleux  est  suivie 
de  chromatolyse  centrale  dans  les  cellules  de  la  co- 
lonne de  Clarke.  Comme  pour  les  autres  neurones 
du  centre,  la  chromatolyse  des  cellules  des  colonnes 
de  Clarke  peut  être  suivie  de  leur  atrophie  et  de 
leur  disparition.  Comme  le  lait  justement  remarquer 
van  Gehuciiten,  ces  neurones  sensibles  des  centres  se 
comportent  d'une  façon  tout  autre  que  les  neurones 
sensibles  périphériques,  puisque  la  section  de  leur 
prolongement  cellulifuge  est  suivie  de  réaction  cel- 
lulaire manifeste.  Il  me  semble  que  cette  différence 
s'explique  facilement  par  la  fonction  différente  du 
prolongement  périphérique  de  la  cellule  des  gan- 
glions spinaux. 

Les  neurones  centraux  réagissent  de  la  même  ma- 
nière que  les  neurones  périphériques.  Je  pourrais 
citer  à  ce  point  de  vue  la  réaction  du  neurone  cortico- 
spinal  que  j'ai  étudié  à  différentes  reprises  à  l'aide 
des  méthodes  de  Nissl  et  de  Cajal,  surtout  dans 
les  états  pathologiques. 

Indépendamment  de  M.  Pusateri  j'ai  trouvé  que 
les  lésions  de  la  capsule  interne  ou  bien  les  affec  tions 
transversales  de  la  moelle  produisent  des  phénomènes 
de  réaction  à  distance  dans  les  cellules  de  Betz  situées 
dans  le  lobule  paracentral  et  la  frontale  ascendante. 
La  lésion  secondaire  de  ces  neurones  est  d'autant 
plus  manifeste  que  la  solution  de  continuité  de  leur 
cylindraxe  se  produit  tout  près  de  son  origine.  C'est 
ainsi  par  exemple,  qu'une  lésion  en  foyer  delà  cap- 
sule est  suivie  d'une  réaction  rapide  des  cellules 
géantes  les  conduisant  à  leur  atrophie  et  à  leur  trans- 
formation en  un  bloc  pigmentaire   sans  prolonge- 
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ments  et  destiné  à  disparaître  dans  un  temps  plus  ou 
moins  long  (fig.  5q).  Au  contraire,  les  lésions  trans- 
versales de  la  région  dorso-lombairc  ne  donnent  lieu 
qu'à  une  réaction  à  distance  peu  manifeste  de  ces 
mêmes  cellules  consistant  dans  la  chromatolyse  cen- 
trale et  au  déplacement  du] noyau  (fig.  60). 

L'aspect  de  l'appareil  réticulofibrillaire  des  cellu- 
les de  Betz  dans  les  pièces  traitées  par  la  méthode  de 


Fig.  5g.  —  Cellule  géante  du  lobule  paracentral,  foyer  de  ramollisse- 
ment dans  la  capsule  interne  du  même  côté.  Méthode  de  Nissl. 
Atrophie  pigmentaire  du  corps  cellulaire,  atrophie  du  noyau  qui 
s'est  réfugié  dans  l'angle  de  la  base  cellulaire  ou  le  cylindraxe  et  un 
prolongement  protoplasmiipie  prennent  leur  origine. 

Cajal  varie  avec  le  siège  et  la  durée  de  la  lésion. 
Dans  des  cas  d'hémiplégie  ancienne  par  lésion  cap- 
sulaire,  le  réseau  endocellulaire  des  cellules  de  Betz 
correspondantes  est  complètement  dégénéré. 

Dans  les  cas  de  paraplégie  due  à  des  lésions  diffé- 
rentes de  la  moelle  épinière,  j'ai  toujours  vu  des 
lésions  du  réseau  endocellulaire  des  cellules  géantes 
de  la  région  paracentrale.  Dans  la  plupart  de  ces 
cellules  la  portion  sous-nucléaire  est  toujours  paie, 
parsemée  de  granulations  fines  mal  colorées.  Au  con- 


m. 


LÉSIONS  CONSÉCUTIVES  M  \  ALTÉRATIONS  DES  NERFS  I2Q 

traire,  la  portion  sus-nucléaire  contient  un  nombre 


Fie.  Go.  —  Cellule  géante 
dans  un  cas  do  mal  de  Po- 
tions secondaires  arrivées 
du  réseau  fibrillairc  dans 
on  voit  quelques  granulal 
Iule.  Au  voisinage  du  nov 
neurolihrillesdonl  l'orient 


de  la  frontale  ascendante  i/3  supérieur, 
i  i  .  Elle  offre  l'aspect  typique  des  altéra- 
it un  stade  avancé.  Disparition  complète 
la  portion  sous  nucléaire.  C'est  à  peine  si 
ions  pâles  et  fines  dans  le  centre  de  la  cel- 
,111  et datts  Le  tronc  principal,  il  existe  des 
ationest  changée,  le  noyau  est  excentrique. 
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plus  ou  moins  grand  de  neurofibrilles  qui  sont  encore 
plus  nombreuses  dans  le  prolongement  protoplasmi- 
que  principal . 

Le  noyau  ne  se  déplace  pas  toujours  vers  le  haut 
de  la  cellule,  il  peut  également  émigrer  vers  la  base  ; 
dans  ce  dernier  cas,  les  neurofibrilles  et  le  réseau  de 
la  portion  sus-nucléaire  sont  assez  bien  conservés. 
Dans  les  cellules  où  le  noyau  est  plus  excentrique, 
la  zone  ^Itérée  du  réseau  fibrillaire  est  plus  grande. 
Les  fibrilles  du  cylindraxe  peuvent  être  également 
dégénérées.  Dans  un  cas  de  compression  de  la  moelle 
par  kyste  hydatique  j'ai  trouvé  des  lésions  plus  avan- 
cées des  cellules  géantes.  Le  réseau  fibrillaire  du 
cytoplasma  est  devenu  invisible,  les  prolongements, 
extrêmement  grêles,  ne  contiennent  qu'un  petit 
nombre  de  neurofibrilles  granuleuses. 

On  peut  rencontrer  parfois  des  cellules  complète- 
ment dégénérées  possédant  encore  quelques  prolon- 
gements dégénérés  avec  quelques  neurofibrilles.  Les 
prolongements  sont  parfois  très  grêles,  ils  ne  contien- 
nent qu'un  nombre  très  restreint  de  fibres  dégéné- 
rées, et  il  n'en  reste  souvent  qu'une  seule.  Lorsque 
la  lésion  est  moins  avancée,  on  retrouve  dans  les  pro- 
longements des  neurofibrilles  à  peu  près  intactes,  tan- 
dis que  celles  du  réseau  cytoplasmique  sont  dégé- 
nérées. Enfin,  il  existe  des  cellules  où  il  n'y  a  que  la 
région  du  cytoplasma  située  au-clessous  du  noyau  qui 
soit  altérée.  Dans  ce  cas,  le  réseau  sous-nucléaire  a 
disparu,  il  n'en  reste  que  des  granulations  dans  la 
substance  fondamentale.  Au  contraire,  les  neurofi- 
brilles situées  à  la  périphérie  de  la  cellule  au  voisi- 
nage du  noyau  sont  beaucoup  moins  altérées. 


LÉSIONS  CONSÉCUTIVES  AUX  ALTÉRATIONS  DES  NERFS    l3  I 

Gentès  et  Bellot  1  ont  communiqué  à  la  Société  de 
Biologie,  les  lésions  qu'ils  ont  trouvées  dans  deux 
cas  d'hémiplégie  récente  (2  et  4  jours).  Le  faisceau 
p\  ramidal  était  complètement  sectionné  par  un  foyer 
hémorragique  au  niveau  de  la  capsule  interne.  Ils 
ont  trouvé  un  certain  nombre  de  cellules  clans  les- 
quelles les  neurofibrilles,  diminuées  de  nombre  et 
épaissies,  sont  surtout  fragmentées  dans  la  zone  péri- 
phérique de  la  cellule.  Etant  donné  que  clans  mes 
recherches  expérimentales,  de  même  que  dans  les  cas 
de  paraplégie,  j'ai  trouvé  que  les  neurofibrilles  sont 
plus  altérées  dans  le  centre  de  la  cellule,  il  y  a  lieu 
de  se  demander  si  les  lésions  décrites  par  ces  au- 
teurs sont  uniquement  sous  la  dépendance  des  lésions 
de  la  capsule  interne  ou  bien  si  les  troubles  circula- 
toires locaux  n'interviennent  pas  dans  leur  production. 

Au  point  de  vue  de  la  topographie  de  l'altération 
des  neurofibrilles,  après  les  lésions  du  faisceau  pyra- 
midal, dans  la  capsule  interne  ou  même  dans  son 
trajet  intramédullaire,  il  faut  tenir  compte  du  siège 
qu'occupe  le  noyau  dans  le  cytoplasma.  Si  celui-ci 
émigré,  se  dirige  vers  le  prolongement  principal  de 
la  cellule,  alors  la  paroi  sous-nucléaire  du  cytoplasma 
présente  une  dégénérescence  plus  ou  moins  complète 
du  réseau  des  neurofibrilles.  Par  contre,  les  neurofi- 
brilles du  prolongement  principal  et  celles  qui  avoi- 
sinent  le  noyau  restent  au  moins  intactes.  Lorsque 
le  noyau  se  dirige  vers  la  base  de  la  cellule,  tout  le 
réseau  cy  toplasmique  peut  être  dégénéré. 

i.  Gentès  et  Bellot.  Altéralions  des  ncurofibrilles  des  cellules 
pyramidales  dans  l'hémiplégie.  (Comptes  rendus  de  la  Société  de 
biologie,  n°  3,  27  janvier  1905.) 
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La  réparation  des  altérations  des  éléments  consti- 
tutifs de  la  cellule  nerveuse,  telle  que  nous  venons 
de  la  décrire  après  les  solutions  de  continuité  des 
nerfs  crâniens  ou  périphériques  ne  représente  pas  un 
phénomène  constant  au  point  de  vue  de  ses  modali- 
tés. Il  peut  se  faire  que  même  après  les  sections 
simples  des  nerfs,  certaines  cellules  s'atrophient  sans 
présenter  les  modifications  qui  caractérisent  la  répa- 
ration. Dans  quelques  circonstances  que  nous  allons 
étudier,  la  cellule  nerveuse  au  lieu  de  parcourir  les 
•différentes  phases  de  la  réparation  s'atrophie  d'une 
façon  lente,  et  finit  par  disparaître.  Il  y  a  long- 
temps que  je  soutiens  qu'il  y  a  une  relation  intime 
entre  la  réparation  des  cellules  et  les  modifications 
intimes  qui  caractérisent  la  régénérescence  des  nerfs. 
La  soudure  des  deux  bouts  du  nerf  sectionné  ou  ré- 
séqué exerce  une  influence  indiscutable  sur  les  phé- 
nomènes de  réparation  de  la  cellule  nerveuse.  Si  la 
soudure  des  nerfs  ne  parvient  pas  à  se  faire,  la  cellule 
lésée  s'atrophie  et  finit  par  disparaître.  C'est  ainsi 
que  je  me  suis  expliqué  l'absence  de  réparation  des 
cellules  nerveuses  de  la  corne  antérieure  signalée  par 
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un  grand  nombre  d'auleurs  dans  la  moelle  épinière 
d'anciens  amputés.  C'est  de  la  même  manière  que 
j'explique  la  persistance  des  phénomènes  de  réaction 
dans  les  cellules  de  la  corne  antérieure  des  sujets 
morts  avec  polynévrite.  Si  au  contraire  la  polynévrite 
guérit,  la  réparation  des  cellules  a  lieu.  Nissl,  Foa  et 
van  Gehuciiten  admettent  que  le  retour  des  cellules 
lésées  à  l'état  normal  est  complètement  indépendant 
des  phénomènes  de  régénération  qui  se  passent  au  ni- 
veau du  point  sectionné,  que  la  soudure  des  deux 
bouts  se  fasse  ou  ne  se  fasse  pas,  que  le  nerf  se  régé- 
nère ou  qu'il  ne  se  régénère  pas,  les  phénomènes 
dont  les  cellules  sont  le  siège  parcourent  toujours  les 
deux  phases  qui  caractérisent  la  chromolyse  expéri- 
mentale; la  phase  de  dissolution  de  la  substance 
chromophile  et  2°  la  phase  de  sa  réformation  (van 
Gehuchten). 

L'opinion  de  ces  auteurs  ne  repose  pas  cependant 
sur  un  nombre  de  faits  suffisants.  Nissl  n'apporte  pas 
de  preuves  à  l'appui  de  sa  manière  de  voir  et  les  faits 
invoqués  par  Foa  et  vanGehuchten  sont  trop  res- 
treints. Du  reste,  ce  dernier  auteur  paraît  être  moins 
affirmatif qu'autrefois.  Van  Gehuciiten  etvAN  Bieiivlet 
ont  sectionné  chez  trois  lapins  adultes  tous  les  nerfs 
d'une  cavité  orbitaire  en  la  vidant  complètement  de  façon 
à  empêcher  toute  régénération  des  nerfs  lésés.  Chez  les 
lapins  ayant  survécu  dix-neuf  et  vingt  et  un  mois,  le 
noyau  d'origine  de  la  troisième  paire  paraissait  nor- 
mal. Chez  l'animal  tué  seize  mois  après  l'opération, 
toutes  les  cellules  du  nerf  oculo-motcur  avaient  dis- 
paru. L'explication  que  les  auteurs  donnent  de  leurs 
constatations  en  apparence  contradictoires  est  la  sui- 
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vante  :  pour  l'animal  chez  lequel  ils  ont  constatéla  dis- 
parition des  cellules  d'origine  du  nerf  sectionné  ils  pen- 
sent avoir  réalisé  la  rupture  ou  l'arrachement  du  nerf 
par  l'emploi  d'instruments  un  peu  émoussés,  et  ajou- 
tent en  concluant  que  le  sort  des  cellules  nerveuses  peut 
varier  d'un  animal  à  l'autre.  Dans  le  cas  où  le  nerf 
est  mis  dans  l'impossibilité  de  se  régénérer  par  suite 
de  la  résection  de  son  bout  périphérique  et  des  mus- 
cles qu'il  innerve,  les  cellules  d'origine  de  ce  nerf 
peuvent  disparaître  complètement.  Elles  peuvent 
aussi  revenir  à  l'état  normal  et  persister  jusque 
vingt  et  un  mois  après  l'opération. 

Les  facteurs  capables  de  produire  l'atrophie  des  cel- 
lules après  les  sections  nerveuses  sont  les  suivants  : 
Tout  d'abord  l'intensité  du  traumatisme  appliqué  sur 
le  nerf,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  l'arrachement  d'un 
nerf  ou  même  des  tentatives  d'arrachement  sont  sui- 
vies d'une  atrophie  définitive  des  cellules  nerveuses. 

Un  autre  facteur  qui  intervient  dans  la  production 
de  l'atrophie  cellulaire,  c'est  la  quantité  de  nerf  ré- 
séqué, et  le  niveau  où  la  résection  s'est  faite.  Ainsi, 
lorsque  l'on  résèque  de  trois  à  trois  centimètres  et 
demi  'du  nerf  hypoglosse,  la  cellule  d'origine  entre 
dans  un  état  d'achromatose  plus  ou  moins  relatif, 
elle  s'atrophie  et  disparaît  au  bout  d'un  certain 
temps.  Dans  les  neurones  qui  possèdent  un  long  tra- 
jet il  se  produit,  dis-je,  une  esquisse  de  réparation, 
réparation  plus  ou  moins  accusée  suivant  la  quantité 
de  nerf  réséqué.  Mais,  on  n'observe  jamais  la  répara- 
tion complète,  idéale  pour  ainsi  dire  que  l'on  constate 
après  la  section  simple  de  ce  nerf.  La  condition  de 
la  réparation  complète,  ainsi  que  je  le  soutiens  de- 
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puis  plusieurs  années,  est  la  régénérescence  complète 
du  nerf  sectionné  et  par  conséquent  le  rétablissement 
de  la  continuité  du  nerf  et  par  suite  de  sa  fonc- 
tion. Un  neurone,  d'une  façon  générale,  ne  peut 
vivre  qu'à  la  condition  d'avoir  l'intégrité  de  ses  pro- 
longements, et  lorsqu'une  cellule  privée  de  son  cylin- 
draxe  d'une  manière  définitive,  comme  il  arrive  dans 
les  cas  de  résection  avec  une  grande  perte  de  sub- 
stance nerveuse  ou  dans  les  amputations,  elle  finit  par 
disparaître.  Je  pourrais  citer  à  l'appui  de  ma  manière 
de  voir  une  quantité  considérable  d'expériences  de 
résection  du  plexus  brachial,  du  nerf  sciatique  chez 
des  animaux  ayant  vécu  de  quelques  mois  à  une  an- 
née et  demie  après  l'opération.  Dans  tous  ces  cas,  au 
lieu  que  les  cellules  aient  repris  leur  volume  et  leur 
aspect  normaux,  sont  atrophiées  à  différents  degrés, 
atrophie  en  rapport  avec  l'intensité  du  traumatisme 
et  la  quantité  de  nerf  réséqué. 

C'est  ainsi  qu'il  y  a  des  cellules  atrophiées  où  il 
n'existe  pas  même  trace  de  réparation,  dans  d'autres, 
qui  sont  moins  atrophiées  que  les  précédentes,  il 
existe  une  esquisse  de  réparation  plus  ou  moins  bien 
indiquée.  Enfin  un  autre  groupe  de  cellules  présente 
la  réparation  bien  accusée  sans  qu'elle  soit  cependant 
aussi  intense  que  dans  les  cas  où  il  n'y  a  pas  eu  résec- 
tion d'un  long  trajet  nerveux.  Donc,  absence  de  ré- 
paration, esquisse  de  cette  réparation,  ou  bien  retard 
de  réparation  avec  réintégration  incomplète,  tels  sont 
les  cararactères  du  processus  cellulaire  lorsqu'on  a 
pratiqué  la  résection  d'une  grande  étendue  de  nerf. 
Je  dois  cependant  ajouter  qu'on  observe  parfois  dans 
quelques  cellules  une  réparation  indubitable. 
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Dans  la  réparation  retardée  ou  incomplète  il  est 
très  rare  que  les  éléments  chromatophiles  réintégrés 
aient  le  même  volume,  la  densité  et  la  forme  de  ceux 
qu'on  observe  après  la  section  simple  du  nerf  hypo- 
glosse. Malgré  ces  constatations  très  positives,  quel- 
ques auteurs  ont  continué  à  nier  l'influence  certaine 
de  l'a  résection  des  nerfs  sur  les  phénomènes  de  répa- 
ration. 

Les  recherches  que  nous  avons  pratiquées  sur 
les  résections  nerveuses  montrent  que  l'intensité  de 
réaction,  la  réparation  incomplète  et  par  conséquent 
l'atrophie,  sont  d'autant  plus  accentués  que  l'opération 
a  été  pratiquée  plus  près  de  L'origine  du  nerf.  C'est 
ainsi  par  exemple,  qu'après  la  résection  du  plexus 
brachial,  ou  bien  après  la  résection  du  sciatique, 
tous  ces  phénomènes  sont  mieux  indiqués  dans  les 
cellules  qui  siègent  au  niveau  du  premier  segment 
dorsal,  ou  bien  au  niveau  du  premier  et  deuxième 
segments  sacrés  dans  le  second  cas,  qu'au  niveau  des 
autres  segments,  lorsqu'il  s'agit  du  chien.  Comment 
s'expliquent  ces  phénomènes?  c'est  sans  doute  que 
pour  les  cellules  du  noyau  de  la  main  et  du  pied,  le 
traumatisme  est  plus  intense  puisqu'il  a  été  produit 
plus  près  de  l'origine  du  nerf.  Mais  parfois  la  section 
simple  d'un  nerf  périphérique  ou  d'un  nerf  crânien 
détermine  aussi  l'atrophie  d'un  certain  nombre  de 
cellules.  *Le  fait  est  facile  à  constater  pour  le  groupe 
interne  des  cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse  après  la 
section  de  ce  nerf.  L'explication  de  ce  phénomène  est 
bien  simple  :  toutes  les  cellules  n'ont  pas  le  même 
degré  de  résistance  et  quelques-unes  succombent 
même  après  le  traumatisme  produit  par  la  section. 
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Une  autre  cause  qui  peut  amener  l'atrophie  des 
cellules  nerveuses  après  la  section  de  leur-  cylindraxe, 
c'est  la  destruction  et  la  suppression  des  excitations 
qui  leur  arrivent  des  centres  supérieurs.  C'est  ainsi 
que  la  destruction  de  la  zone  rolandique  et  la  section 
simultanée  du  sciatique,  ou  bien  encore  la  section 
combinée  de  la  moelle  et  de  ce  nerf,  produisent  une 
atrophie  très  appréciable  des  cellules  nerveuses, 
atrophie  qui  pour  la  plupart  du  temps  peut  cepen- 
dant être  réparable. 

Ceci  nous  conduit  à  l'étude  des  modifications  fines 
qui  existent  dans  les  cellules  atrophiées  dans  la  phase 
de  réaction  et  dans  la  phase  de  réparation.  Dans  les 
deux  cas  la  cellule  diminue  de  volume  dans  tous  ses 
éléments  constitutifs  ;  corps  cellulaire  et  prolonge- 
ments, noyau  et  nucléole.  Dans  la  phase  de  réaction 
la  cellule  atrophiée  est  plus  pâle  que  ses  congénères 
non  atrophiées,  elle  ne  contient  plus  que  des  traces  de 
substance  chromatophile  et  les  neurofibrilles  sont 
altérées  à  différents  degrés  et  présentent  souvent  la 
dégénérescence  granuleuse.  Le  noyau  est  fortement 
excentrique  et  atrophié. 

Dans  la  phase  de  réparation,  l'aspect  des  cellules 
atrophiées  est  également  variable.  Tout  d'abord,  leur 
densité  chromatique  est  plus  faible  que  celle  des  cel- 
lules du  côté  normal.  Les  corpuscules  de  Nissl  sont 
habituellement  plus  petits,  plus  pâles  et  plus  irrégu- 
liers de  forme  et  de  volume.  Ceux  des  prolongements 
sont  altérés  de  la  même  manière.  Par  la  méthode  de 
Gajal,  les  neuro fibrilles  des  cellules  atrophiées  sont 
profondément  altérées.  Dans  le  corps  cellulaire,  on 
n'observe  nulle  part  un  réseau  comparable  à  celui  qui 
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existe  clans  les  cellules  normales.  Dans  la  région  cel- 
lulaire correspondant  à  l'émergence  des  prolonge- 
ments, il  existe  des  neurofibrilles  plus  ou  moins 
altérées  lorsque  les  .  prolongements  existent  ;  au 
contraire,  dans  la  même  région  et  lorsque  ces  prolon- 
gements font  défaut,  on  ne  voit  à  leur  origine  cellu- 
laire que  des  granulations  provenant  de  la  dégénéres- 
cence des  neurofibrilles.  Lorsque  les  prolongements 
persistent  on  voit  que  les  neurofibrilles  qu'ils  contien- 
nent sont  raréfiées,  là  où  elles  pénètrent  clans  la  cellule 
et  celles  qui  persistent,  tout  au  moins  quelques-unes 
sont  fragmentées.  D'une  façon  générale,  les  fibrilles 
de  la  cellule  sont  plus  altérées  que  celles  des  prolon- 
gements qui  persistent  encore.  J'ai  parfois  vu  des  cel- 
lules très  atrophiées  contenant  à  leur  intérieur  des 
fragments  de  neurofibrilles  hypertrophiées. 

La  cellule  nerveuse  est  capable  de  réagir  toutes  les 
fois  qu'on  coupe  son  cylindraxe.  Si,  par  exemple, 
après  la  première  section,  on  laisse  vivre  l'animal  le 
temps  nécessaire  à  la  réparation  des  cellules  et  qu'à 
ce  moment  on  pratique  une  nouvelle  section,  les  cel- 
lules passent  de  nouveau  à  la  phase  de  réaction  au  bout 
de  quelque  temps.  Je  donne  comme  exemple,  l'ex- 
périence d'une  section  de  l'hypoglosse  pratiquée  de- 
puis 21  jours,  temps  après  lequel  on  a  pratiqué  la 
seconde,  en  laissant  vivre  l'animal  10  jours  encore 
après  cette  dernière  opération.  Dans  ce  cas,  les  cel- 
lules du  côté  de  la  section  sont  plus  volumineuses  et 
même  la  moitié  d'entre  elles  ont  le  noyau  excentrique. 
Quelques-unes  ont  une  chromatolyse  périnucléaire, 
le  centre  delà  cellule  pâle  est  dépourvu  de  corpuscules 
de  Nissl  ;  dans  d'autres,  enfin,  il  y  a  de  la  reforma- 
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tion  de  ces  corpuscules,  mais  ils  sont  pâles  et  peu  vo- 
lumineux. Si  on  laisse  l'animal  vivre  plus  longtemps 
après  la  deuxième  section,  on  constate  que  la  cellule 
est  capable  de  passer  une  seconde  fois  de  la  phase  de 
réaction  à  la  phase  de  réparation.  Comme  exemple, 
je  puis  citer  le  cas  de  section  de  l'hypoglosse  à  deux 
reprises  différentes.  La  seconde  section  a  été  pratiquée 
26  jours  après  la  première,  et  l'animal  a  encore  vécu 
8  jours.  Eh  bien,  ici,  presque  toutes  les  cellules, 
augmentées  de  volume,  sont  en  réparation  très  active. 
Quelques-unes  présentent  une  hyperchromatose  soit 
périnucléaire,  soit  centrale.  De  ce  chef,  la  substance 
chromatophile  périphérique  diffère  de  celle  qui  est 
centrale;  la  première  est  pâle,  vacuolaire,  tandis  que 
la  seconde  est  dense,  fortement  colorée  et  constitue 
des  blocs  compacts.  Parfois,  la  cellule  est  parcourue 
de  longs  corpuscules  fusiformes,  lui  donnant  un 
aspect  strié. 

Chez  l'animal  jeune,  où  la  réaction  est  beaucoup 
plus  intense  et  sa  marche  plus  rapide,  la  capacité  de 
réparation  paraît  amoindrie,  et  après  la  seconde  sec- 
tion, un  bon  nombre  de  cellules,  réparées  incomplè- 
tement, sont  en  voie  d'atrophie. 
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LOI  DE  WALLER 

I 

La  nutrition  des  tissus  de  l'organisme  sont  sous  la 
dépendance  immédiate  de  l'activité  du  système  ner- 
veux cérébro-spinal  et  sympathique.  C'est  par  l'inter- 
médiaire  du   système  nerveux  que  se  maintient 
l'équilibre  nutritif  des  différents   tissus  :  osseux, 
musculaire,  glandulaire,  etc.  L'histoire  des  troubles 
nutritifs  tels  que  les  atrophies  musculaires,  les  arthro- 
pathies  nerveuses,  les  différentes  éruptions  cutanées 
au  cours  des  lésions  du  système  nerveux  constituent, 
la  preuve  la  plus  éclatante  de  l'influence  incontestable 
qu'exerce  ce  système  sur  la  nutrition  des  tissus.  Mais 
la  manifestation  la  plus  intéressante  de  cette  activité 
trophique  du  système  nerveux  nous  est  offerte  par  la 
dégénérescence  des  nerfs  consécutive  à  leur  séparation 
des  cellules  d'origine.  On  sait  que  W aller,  à  la  suite 
de  nombreuses  recherches  expérimentales  faites  prin  - 
cipalement sur  les  racines  du  11e  nerf  cervical  du 
chat  et  du  chien,  formula  en  18B6  la  proposition 
suivante  :  Quand  on  interrompt  un  cordon  nerveux 
de  façon  à  empêcher  sa  régénération,  le  bout  périphé- 
rique,  séparé   de  son  centre  trophique,  dégénère, 
tandis  que  le  bout  central  resté  en  rapport  avec  ce 
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centre,  demeure  normal.  Il  a  montré  ensuite  que  les 
Fibres  dégénérées  étaient  suivies  d'un  processus  de 
régénérescence  aboutissant  à  la  restauration  ana- 
tomique  et  fonctionnelle  du  nerf  sectionné. 

Les  propositions  contenues  dans  la  loi  de  Walleu, 
c'est-à-dire  l'intégrité  du  bout  central  sectionné,  la 
dégénérescence  du  bout  périphérique  et  la  régéné- 
rescence de  ce  dernier  par  des  fibres  provenant  du 
'bout  central  ont  été  considérées  avec  juste  raison,  et 
jusqu'à  un  certain  point  de  vue,  comme  de  véritables 
dogmes,  ne  subissant  aucune  restriction.  Cependant, 
comme  nous  le  verrons  bientôt,  les  trois  propositions 
que  contient  la  loi  de  Walleu,  n'ont  pas  une  valeur 
égale.  En  ce  qui  concerne  la  dégénérescence  du  bout 
périphérique,  l'accord  est  unanime.  L'opinion  dis- 
cordante de  Schiff  qui  avait  affirmé  qu'on  n'a  pas 
le  droit  de  parler  d'une  régénérescence  des  fibres  de 
ce  bout  parce  que  les  cylinclraxes  ne  disparaissent  pas 
après  la  section  d'un  nerf  périphérique  n'a  guère 
qu'une  signification  historique.  Les  attaques  des  dif- 
férents auteurs  ont  été  surtout  dirigées  contre  la 
proposition  négative  de  la  loi  de  Walleu,  c'est-à- 
dire  contre  l'intégrité  du  bout  central,  et  ensuite, 
contre  la  régénérescence  du  bout  périphérique  par 
l'intermédiaire  de  bourgeons  cylindraxiles  partis  des 
libres  restées  intactes  du  bout  central.  Avant  d'ana- 
lyser la  valeur  des  objections  qui  ont  été  dirigées 
contre  ces  deux  propositions,  il  me  semble  utile  de 
décrire  les  modifications  fines  qui  se  passent  dans  le 
boul  périphérique  après  la  section  d'un  nerf.  Du 
reste,  l'application  de  La  méthode  de  Cajal  à  l'étude 
dè  ces  lésions  est  de  nature  à  nous  faire  mieux  com- 
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prendre  le  véritable  mécanisme  de  la  régénéresccnce 
nerveuse,  comme  celui  de  la  dégénérescence.  Les 
phénomènes  morphologiques  qui  caractérisent  la  dé- 
générescence wallérienne  ont  été  étudiés,  principale- 
ment par  Schifjf1,  Ranvier  2,  Vanlair  3,  vois  Bcngneb  *, 
Stroebe5,  etc.  ;  mais  les  lésions  fines  du  cylindraxc 
ont  été  décrites  pour  la  première  fois  par  Bethe6  et 
Mônckeberg.  Ces  auteurs  ont  observé  que  le  premier 
phénomène  de  la  dégénérescence,  c'est  la  disparition 
de  la  colorabilité  primaire  des  fibrilles  du  cylindraxe 
qui  coïncide  avec  la  perte  de  l'excitabilité  des  nerfs. 
Puis,  on  voit  que  les  fibrilles  ne  sont  pas  étendues 
comme   à  l'état  normal,  mais  elles  montrent  des 
flexuosités  sur  leur  trajet  et  sont  entremêlées.  D'autre 
part,  les  neurofibrilles  au  lieu  d'être  unies  présentent 
par-ci    par-là,  des  épaississements   granuleux.  Le 
nombre  de  ces  épaississements  augmente  et  est  suivi 
d'une  destruction  granuleuse  des  fibrilles. 

Après,  la  substance  périfibrillaire,  au  lieu  d'être 
homogène,  se  remplit  de  fines  granulations.  Les 

1.  Schiff.  Sur  la  dégénérescence  paralytique  des  nerfs,  sur 
quelques  conditions  de  la  régénération  des  nerfs  sectionnés. 
Semaine  médicale,  1887,  p.  262. 

2.  Ranvier.  Leçons  sur  l'histologie  du  système  nerveux, 

i873,  p.  irô8." 

3.  Vanlair.  Arch.  de  phys.  norm.  et  path.,  i8g4. 

4.  Von  Bungner.  Zieglers  Beilrage,  Band  X,  1891.  Ueber 
die  Degenerations  und  Régénérations  Vorgânge  an  Nerven  nach 
Verlelzungen. 

5.  Stroebe.  Zieglers  Beilrage,  Band  III.  Expérimentale 
Untersuchingen  liber  Degeneration  und  Régénération  peripherer 
iNerven  nach  Verletzungen  (1893). 

6.  Bethe  und  Monckeberg.  Arch,f.  mick.  Anal.,  BandLIV. 
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grosses  granulations  provenant  de  la.  dégénéres- 
cence des  fibrilles  disparaissent.  En  ce  qui  concerne 
la  dégénérescence  de  la  myéline,  déjeà  Nasse  1  avait 
observé  si  fragmentation  et  la  résolution  des  gros 
fragments  en  petits  morceaux.  Puis,  Ranvieu-,  Van- 
lair3, von  Bi  ngner  etc.,  ont  étudié  de  plus  près 
ces  modifications  en  montrant  comment  les  fragments 
de  myéline  se  réduisent  à  la  fin  en  petites  boules  ou 
même  en  gouttes  qui  siègent  entre  les  derniers  restes 
du  cylindraxe. 

Je  vais  indiquer  sommairement  les  phénomènes 
morphologiques  de  la  dégénérescence  wallérienne  tels 
qu'ils  résultent  de  mes  recherches  pratiquées  avec  la 
méthode  de  Cajal.  Ces  lésions  sont  les  mêmes  chez 
tous  les  animaux,  mais  le  moment  de  leur  apparition 
dépend  en  première  ligne  de  l'espèce  et  de  l'âge  de 
l'animal,  et  de  l'intensité  du  traumatisme  qui  a  dé- 
terminé la  solution  de  continuité  du  nerf.  Le  milieu 
où  a  été  conservé  l'animal  opéré  n'est  pas  non  plus 
sans  avoir  une  certaine  influence  sur  la  rapidité  de  la 
dégénérescence  du  nerf.  Admettons,  cependant,  qu'il 
s'agit  présentement  de  la  section  simple  du  nerf 
sciatique  d'un  chien  ou  d'un  lapin  adulte.  Les  lésions 
dégénératives  apparaissent  tout  d'abord  à  l'extrémité 

1.  Nasse.  Ueber  die  Verânderungcn  der  Nervcnfasern,  nach 
ihrer  Durchschneidung.  Milliers  Arch.,  i85g,  p.  /|o5,  i53- 
i83. 

2.  Ranvier.  Leçons  sur  l'histologie  du  système  nerveux, 
1873,  p.  258. 

3.  Vanlair.  Nouvelles  recherches  expérimentales  sur  la  régé- 
nération des  nerfs.  Arch.  de  biol.,  t.  III,  1882. 

i\.  V.  Blsgner.  Loc.  cil. 
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supérieure  du  bout  périphérique  et  de  là  se  propagent 
sur  toute  l'étendue  du  nerf. 

La  dégénérescence  cependant  n'intéresse  pas  toutes 
les  fibres  de  la  même  manière,  aussi  leur  aspect  est 
différent  selon  le  degré  de  l'altération.  Le  premier  phé- 
nomène morphologique  que  j'ai  constaté  consiste  dans 
la  tuméfaction  du  cylindraxe  et  la  mise  en  évidence 
du  réseau  normal  qui  existe  dans  celui-ci.  A  ce  mo- 
mentles  neurofibrilles  sont  apparentes,  peuvent  même 
être  épaissies  sur  leur  trajet.  Mais  bientôt  après,  le 
cylindraxe  n'apparaît  que  comme  un  cordon  foncé 
d'aspect  granuleux.  A  la  place  des  neurofibrilles,  on 
constate  une  masse  dense  de  granulations  fortement 
colorées.  C'est  à  cette  altération  qu'on  pourrait  don- 
ner le  nom  d'axolyse.  A  l'intérieur  du  cylindraxe 
ainsi  altéré,  il  se  forme,  un  produit  de  résorption  et 
de  vacuolisation  qui  a  pour  conséquence  la  destruction 
et  le  morcellement  en  fragments  de  plus  en  plus 
petits.  Les  morceaux  ont  des  formes  variables,  ils  sont 
vermiculaires,  en  forme  de  canne,  etc.  En  outre,  le 
contour  du  cylindraxe  ainsi  dégénéré  est  des  plus  irré- 
guliers ;  il  est  sinueux,  escarpé,  déchiqueté,  etc. 
Sans  doute  que  le  même  processus  de  liquéfaction,  de 
fonte,  qui  donne  naissance  à  la  dégénérescence  granu- 
leuse du  cylindraxe  produit  également  la  vacuolisa- 
tion, et  sa  fragmentation  aussi;  ces  différents  phéno- 
mènes morphologiques  constituent  une  série  qui  se 
succèdent  fatalement  et  conduisent  à  la  disparition 
du  cylindraxe.  Les  fibres  fines  résistent  davantage  à 
la  dégénérescence,  et  on  en  rencontre  quelques-unes 
à  peu  près  intactes  à  côté  de  fibres  grosses  en  axolyse 
et  fragmentées. 
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Fin.  Ci.  —  Elle  représente  quatre  fibres  à  différents  degrés  d'axolyse. 
(Extraite  de  la  Revue  générale  des  sciences,  n°  du       février  1907). 

A.  —  Le  cylindraxe  ne  présente  plus  de  neùrofibrillcs  mais  il  est 
constitué  par  une  foule  de  granulations  disséminées  dans  la  substance 
intcrfibrillnire. 

B.  —  Formation  de  cavités  et  de  vacuoles  à  l'intérieur  du  cylindraxe 
h  la  suite  de  la  résorption  des  granulations. 

G«  —  Lésion  encore  plus  avancée. 

D.  —  Fragmentation  et  morcellement  du  cylindraxe. 

Dr  Maiunesco.  II.  —  9 
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En  dehors  de  ces  phénomènes  de  dégénérescence 
en  rapport  direct  et  exclusif  avec  la  suppression  de 
l'action  trophique  de  la  cellule  nerveuse  sur  le  cylin- 
draxe, on  peut  voir  en  outre  dans  les  cylindraxes 
situés  à  l'extrémité  du  hout  périphérique  des  modifi-. 
cations  d'un  aspect  un  peu  différent.  Il  s'agit  de 
fibres  qui1  présentent  une  coloration  plus  foncée  sur 
une  partie  de  leur  trajet  et  une  tuméfaction  considé- 
rable dans  laquelle  on  voit  très  nettement  un  réseau 
à  mailles  plus  ou  moins  larges  et  à  travées  fortement 
argentophiles.    Le.  réseau  de  forme  variable  peut 
n'exister  qu'à  la  surface  du  cylindraxe  pendant  que 
dans  la  partie  profonde  on  peut  voir  un  filament 
constitué  par  des  neurofibrilles  juxtaposées.  Cette 
modification  hyperplastique  est  passagère,  car  les  tra- 
vées du  réseau  sont  fragmentées  et  on  assiste  même 
dans  ces  fibres  à  la  formation  de Taxolyse.  Parallèle- 
ment avec  les  lésions  du  cylindraxe,  il  apparaît  des 
altérations  de  la  myéline  consistant  dans  le  morcelle- 
ment, la  fragmentation  par  parties  qui  restent  atta- 
chées à  celle  du  cylindraxe  dégénérée  ou  bien  en 
boules  ovoïdes  de  calibre  différent,  et  enfin  décomptées 
en  granulations  assez  fines.  La  méthode  de  Marchi 
colore  ces  fragments  et  ces  boules  en  noir,  tandis  que 
la  myéline  se  colore  en  brun  à  l'état  normal.  Gela 
prouve  que  pendant  la  dégénérescence  elle  subit  une 
transformation  chimique. 

Otto  von  Bûngxer1  admet  que  la  fragmentation  de 
la  myéline  se  fait  d'une  façon  passive  en  suivant 

i.  Otto  v.  Bungner.  Ueber  die  Degenerations  und  Régéné- 
rations Vorgange  an  Nerven  nach  Verletzungen.  Zieglcr  Beilràge, 
189,1,  Band  X,  p.  321-387- 
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l'altération  du  cylindraxc.  Tout  d'abord,  il  se  produit 
de  gros  fragments  cylindriques  et  puis  lorsque  les 
noyaux  de  la  gaine  de  Sghwaot  sont  multipliés  et 
que  le  protoplasma  a  augmenté,  ces  fragments  se 
divisent  en  d'autres  plus  petits.  Pour  ma  part,  je 
croirais  plutôt  que  la  fragmentation  de  la  myéline  et 
du  cylindraxe  constituent  des  phénomènes  connexes 
dépendant  de  la  même  cause,  à  savoir  :  leur  digestion 
par  les  ferments  du  protoplasma  existant  à  la  face  in- 
terne de  la  gaine  de  Schwann. 

Bethe  a  combattu  l'explication  de  Waller  sur 
Tinfluence  spéciale  ou  trophique  qu'exerce  la  cellule 
sur  la  fibre  nerveuse.  Bethe  prétend  que  si  vraiment 
la  dégénérescence  du  bout  périphérique  était  la  con- 
séquence de  sa  soustraction  à  l'action  trophique,  elle 
devrait  survenir  en  même  temps  sur  toute  la  longueur 
de  la  fibre  nerveuse.  Mais  les  recherches  qu'il  a  en- 
treprises avec  Mônceeberg  sur  les  animaux  à  sang 
froid  lui  ont  démontré  que  la  dégénérescence  du  bout 
périphérique  est  progressive,  qu'elle  commence  au 
point  lésé  et  qu'elle  envahit  graduellement  segment 
par  segment  toute  l'étendue  du  bout  périphérique. 
D'autre  part,  dit  cet  auteur,  si  l'interprétation  de  Wal- 
ler était  vraiment  exacte  le  bout  central  devrait 
rester  intact.  Or,  il  n'en  est  rien,  car  Bethe  aurait 
observé  une  dégénérescence  de  ce  bout  qui  aurait  re- 
monté dans  quelques  cas  de  trois  à  six  centimètres. 
Pour  toutes  ces  raisons,  l'auteur  admet  que  la 
cause  de  la  dégénérescence  ne  serait  pas  due  à  la 
séparation  des  fibres  nerveuses  de  leur  soi-disant  centre 
Iropbique. 

Aussi  Bethe  conclut  que  la  dégénérescence  qu'il  a 
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constatée  dans  le  bout  central  et  le  bout  périphérique 
représente  une  dégénérescence  traumalique.  En  effet, 
le  traumatisme  trouble  l'équilibre  vital  du  nerf.  Tout 
d'abord  dans  les  parties  voisines  du  point  lésé  en  don- 
nant naissance  à  un  processus  dégénératif  qui  se  pro- 
page graduellement  d'une  partie  du  nerf  à  la  partie- 
immédiatement  voisine.  Dans  des  cas  de  section 
simple,  la  lésion  clégénérative  progresse  dans  le  bout 
périphérique  et  s'étend  sur  toute  son  étendue.  J'ai 
toujours  pu  confirmer  ce  fait  établi  par  Bethe1  à 
l'aide  de  recherches  très  attentives.  Cependant  il  ne 
faudrait  pas  conclure  avec  cet  auteur  qu'il  s'agit  là 
tout  simplement  d'une  dégénérescence  trauma tique  se 
propageant  d'une  manière  incessante  du  point  trau- 
matisé  sur  toute  l'étendue  du  nerf  périphérique. 
Bethe  voulait  dénier  à  la  cellule  nerveuse  son  rôle 
trophique  et,  préoccupé  par  des  spéculations  théo- 
riques, il  a  voulu  faire  de  la  dégénérescence  wallé- 
rienne  une  simple  dégénérescence  traumatique.  Ce 
n'est  pas  ici  le  lieu  pour  discuter  combien  cette  opi- 
nion est  inexacte.  Je  me  contenterai  seulement  d'indi- 
quer une  expérience  qui  démontre  l'influence  du 
bout  central  sur  la  dégénérescence  wallérienne. 

Si  on  résèque  un  nerf  sur  deux  points  et  qu'on 
laisse  le  morceau  réséqué  à  sa  place,  on  constate  que 
la  dégénérescence  s'étend  dans  ce  morceau  de  son 
extrémité  supérieure  vers  l'extrémité  inférieure.  Le 
même  phénomène  a  lieu  et  est  encore  plus  évident 
dans  des  cas  d'hétérotransplantation.  Mais  un  fait  plus 

i.  Bethe.  Allgemeine  Analomie  und  Physiologie  des  Nervén- 
sjslbms,  igo3,  p.  28. 
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curieux  encore,  c'est  que  si  on  renverse  le  morceau 
•de  nerf  transplanté,  c'est-à-dire  qu'on  mette  son 
extrémité  inférieure  avec  le  bout  central, -on  voit  que 
la  dégénérescence  se  propage  toujours  d'une  manière 
centrifuge;  autrement  dit,  la  lésion  dégénérative  est 
toujours  plus  accusée  dans  la  partie  en  rapport  avec 
le  bout  central.  On  dirait  que  ce  dernier  exerce  une 
-action  active  sur  l'extrémité  du  morceau  transplanté 
en  contact  avec  lui  ;  tandis  que  l'extrémité  de  ce  mor- 
ceau en  contact  avec  le  bout  périphérique  n'exerce 
aucune  action  sur  ce  dernier.  Un  autre  phénomène 
morphologique  intéressant  qu'on  voit  dans  tous  les 
cas  de  dégénérescence  vallérienne,  c'est  l'augmenta- 
tion du  protoplasma  qui  entoure  les  cellules  de 
ScmvAXN  et  la  multiplication  de  ces  dernières. 

C'est  ce  qui  nous  explique  les  figures  de  karyo- 
kinèse  qu'on  rencontre  dans  quelques  fibres  dégé- 
nérées. A  mesure  que  ces  cellules  se  multiplient 
elles  constituent  des  colonies  qui,  réunies  ensemble, 
produisent,  en  raison  de  leur  disposition,  l'impres- 
sion d'un  tissu  fasciculé.-  Comme  ces  cellules  jouent 
un  rôle  essentiel  dans  la  régénérescence  des  nerfs 
sectionnés,  je  les  ai  baptisées  du  nom  de  cellules  apo- 
trophiques.  Ce  sont  elles  qui  attirent,  dirigent  et  qui 
nourrissent  les  axones  jeunes  formées  dans  le  bout 
central.  Du  reste,  la  formation  de  ces  cellules  est 
également  liée  au  processus  de  dégénérescence,  car  à 
mesure  que  celui-ci  s'accuse,  les  cellules  se  multi- 
plient de  plus  en  plus. 

Passons  à  présent  aux  phénomènes  chimiques 
qui  caractérisent  les  modifications  chimiques  de  la 
■dégénérescence  wallérienne.  Il  faut  remarquer  tout 
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d'abord  que  nos  connaissances  à  cet  égard  sont  tout  à 
fait  incomplètes.  Les  auteurs  qui  ont  abordé  cette 
étude  sont  les  savants  anglais  Haliburton  et  Mott1. 
Ces  auteurs  ont  constaté  que  dans  les  nerfs  dégénérés, 
la  quantité  d'eau  augmente  pendant  que  celle  de 
phosphore  diminue  ;  ils  ont  également  remarqué  la 
disparition  du  protagon.  La  lécythine,  qui  constitue 
une  grande  partie  de  la  myéline,  subit,  sous  l'in- 
fluence de  l'hydratation,  des  modifications  de  désor- 
ganisation qui  peuvent  s'exprimer  delà  manière  sui- 
vante :  lécythine  +  eau  =  acide  stéarique  +  acide 
glycéro-phosphorique  et  chlorure. 

Comme  on  le  voit,  la  dégénérescence  de  la  myéline 
ne  constitue  pas  une  simple  émulsion  représentant 
un  phénomène  d'ordre  physique,  mais  qu'il  s'agit  là 
d'un  véritable  phénomène  chimique,  d'un  dédouble- 
ment avec  hydratation,  c'est-à-dire,  d'une  saponifi- 
cation. Sans  doute  que  ce  phénomène  de  saponification 
est  analogue  à  d'autres  phénomènes  de  même  nature 
et  est  dû  par  conséquent  à  une  diastase  qu'on  peut 
comparer  à  celle  qui  existe  dans  le  suc  pancréatique. 
Les  lecythines,  comme  il  est  bien  connu,  se  rappro- 
chent des  corps  gras  par  la  propriété  qu'elles  ont  de 
donner  de  la  glycérine  par  la  saponification.  Du  reste 
les  graisses  du  système  nerveux  sont  des  choleste- 
rines  et  des  lécythines.  Il  s'ensuit  que  les  substances 
grasses  de  la  myéline  se  décomposent  à  la  suite  de  la 
séparation  d'un  nerf  de  son  centre  trophique  à  la 

i  Mott  On  degencralion  of  Ihe  nouron.  Bril.  med.  Journ. 
igoo,  june  23-3o.  -  The  pathology  of  nerve  degcneralion. 
Lancel,  V,  n,  1902,  p.  327- 


LOI  DE  W ALLER  10  L 

manière  des  matières  grasses  clans  la  digestion.  Je  , 
pourrais  invoquer  à  l'appui  de  ma  manière  de  voir 
le  fait  que  Bokaï  a  trouvé  que  le  suc  pancréatique 
décompose  la  lécythine  en  acide  glycéro-phosphori- 
que,  choline  et  aci'de  gras.  La  conclusion  qui  se 
dégage  de  ces  considérations,  c'est  que  la  formation 
des  acides  :  acide  stéarique  et  acide  glycéro-phospho- 
rique  dans  la  dégénérescence  wallérienne  est  due  à 
un  processus  de  dédoublement  ou  de  fermentation 
analogue  à  celui  de  la  digestion  pancréatique  par 
exemple. 

Ayant  ainsi  établi  la  nature  enzymalique  de  la 
dégénérescence  de  la  myéline,  il  s'agit  de  se  deman- 
der où  est-ce  qu'a  lieu  la  fabrication  du  ferment  qui 
réalise  la  saponification  des  graisses  de  la  myéline.  Il 
est  possible  que  ce  sont  les  noyaux  de  la  gaine  de  , 
Schwann  qui  entrent  en  activité  et  qui  prolifèrent 
d'une  façon  considérable  dans  le  bout  périphérique  du 
nerf  sectionné  qui  sécrètent  celte  substance.  Quoi 
qu'il  en  soit  du  siège  d'élaboration  du  ferment  de 
saponification  de  la  myéline,  il  n'y  a  pas  de  doute 
que  ce  ferment,  s'il  existe,  est  inactif  à  l'état  normal, 
il  se  trouve  donc  en  état  de  proferment.  La  section 
du  nerf  le  ferait  sortir  de  son  inactivité  par  sa  trans- 
formation en  ferment. 

Nous  arrivons  à  présent  à  l'étude  des  phénomènes 
chimiques  de  la  dégénérescence  du  cylindraxe.  Nous 
avons  vu  qu'au  point  de  vue  morphologique  nous 
avons  affaire  là  avec  la  désorganisation  des  neurofi- 
brilles  qui  sont  réduites  à  des  granulations  de  diffé- 
rent volume  et  constituant  des  masses  informes.  Il  ■ 
s'agit  là  de  l'axolyse. 
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Sans  doute  que  cette  désorganisation  a  pour  consé- 
quence l'incapacité  d'absorption  de  l'oxygène,  élé- 
ment indispensable  pour  la  fonction  du  nerf.  La  dés- 
organisation du  cylindraxe  représente  en  somme  un 
phénomène  de  protéolyse,  mais  les  phénomènes  chi- 
miques intimes  qui  la  caractérisent  nous  sont  mal- 
heureusement inconnus,  parce  qu'on  ne  connaît  pas 
bien  la  formule  chimique  d'une  matière  albuminoïde, 
aussi  nous  ne  pouvons  juger  les  modifications  du 

*  cylindraxe  dégénéré  que  par  comparaison  avec  ce  qui 
se  passe  dans  le  phénomène  digestif  des  matières 
albuminoïdes. 

Les  matières  protéiques  des  aliments  sont  trans- 
formées par  la  pepsine  et  la  trypsine  en  substances 
solubles  comme  les  albumines,  lespeptones,  etc.  De' 
pareilles  substances  doivent  se  rencontrer  également 
dans  les  nerfs  en  état  de  dégénérescence,  mais,  comme 
probablement  la  décomposition  des  matières  protéi- 
ques est  poussée  encore  plus  loin,  nous  pensons  qu'il 
y  a  formation  de  produits  solubles  plus  simples,  la 
thyrosine,la  leucine,  etc.  Sans  doute  que  l'hypothèse 
prend  une  large  part  dans  la  théorie  que  nous  venons 
de  donner  à  propos  des  phénomènes  qui  caractérisent 
la  dégénérescence  des  nerfs.  Néanmoins,  il  nous  sem- 
ble qu'étant  donnée  la  stricte  analogie  qui  existe  entre 
les  modifications  biologiques  qui  caractérisent  la  dégé- 
nérescence et  la  digestion  des  substances  grasses  albu- 
minoïdes, on  peut  admettre  que,  dans  les  deux  cas,  la 
nature  emploie  le  même  processus  de  fermentation. 
Ayant  établi  ici  la  nature  enzématique  de  la  désor- 

.  ganisation  de  la  myéline  et  de  l'axolyse,  il  s'agit  de 
se  demander  quel  est  le  lieu  d'élaboration  des  fer- 
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monts  qui  réalisent  ces  phénomènes.  Il  est  admis 
aujourd'hui  que  des  ferments  analogues  aux  diasta- 
ses  digestives  sont  répandus  à  profusion  dans  la  plu- 
part de  nos  organes.  Le  tissu  nerveux  doit  en  contenir 
également.  On  pourrait  se  demander  si  toutefois  ces 
ferments,  dans  ces  circonstances,  ne  seraient  pas 
fabriqués  par  les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann  qui 
entrent  en  activité  et  prolifèrent  d'une  façon  considé- 
rable dans  les  bouts  périphériques  des  nerfs  section- 
nés qui  sécréteraient  cette  substance.  C'est  là  du 
reste  une  hypothèse  qui  a  besoin  d'être  vérifiée.  En 
tout  cas,  la  section  d'un  nerf  périphérique  aurait  pour 
conséquences,  ou  bien  de  faire  apparaître  les  fer- 
ments, ou  bien  de  les  faire  sortir  de  leur  inactivité 
•en  les  faisant  transformer  de  proferments  en  fer- 
ments. 

L'intégrité  du  bout  central  après  la  section  d'un 
nerf  périphérique  a  été  contestée  par  plusieurs  au- 
teurs. Presque  en  même  temps,  Darkschewitsch  1  et 
moi-même2  avons  montré  à  l'aide  de  la  méthode 
.  de  Makciu  que  le  bout  central  des  nerfs  sectionnés 
peut  être  altéré.  Darkschewitsch  a  fait  ses  expérien- 
ces sur  le  sciatique  du  cobaye,  tandis  que  les  mien- 
nes se  rapportent  à  la  section  du  nerf  pneumogastri- 
que des  lapins.  J'ai  vu  en  effet  qu'après  cette  opération 
il  y  avait  des  fibres  dégénérées  dans  le  bout  central 

1.  Darkschewitsch.  Ueber  die  Yeriindcrungen  in  centralen 
Slumpf  cines  molorischcn  Ncrven  Ijei  Vcrlclzung  seines  periphe- 
rischen  Abscfmiltcs.  Neurol.  Cenlralbl.,  1892,  p.  Zjgo. 

2.  G.  Maki.nesco.  Ueber  Vcriindcrungen  dor  Ncrven  und  des 
Hiickcnmarks  nach  Amputalioncn.  Neurol.  Ccnlralb.,  1892, 
p.  56g.  , 
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du  nerf  pneumogastrique  qu'on  pouvait  suivre  jusque 
dans  le  noyau  dorsal.  La  même  année,  Bregmahn1 
signale  la  dégénérescence  des  fibres  du  bout  central  de 
onze  à  dix-huit  jours  après  l'arrachement,  la  rupture 
ou  la  section  du  nerf  facial. 

En  présence  de  pareils  faits,  Klippel  et  Durante, 
en  se  basant  sur  quelques  observations  personnelles 
et  sur  un  grand  nombre  de  faits  anatomo-pathologi- 
ques  recueillis  dans  la  littérature,  ont  déclaré  que  le 
bout  central  ne  persiste  pas  intact  après  la  section, 
la  compression  ou  la  lésion  des  fibres  quelconques, 
mais  qu'il  subit  des  lésions  remontant  progressive- 
ment du  bout  central  lésé  jusqu'aux  noyaux  qui  repré- 
sentent le  centre  des  fibres  lésées.  C'est  à  cette  lésion 
que  les  auteurs  ont  donné  le  nom  de  dégénérescence 
ascendante,  rétrograde  ou  cellulipète  par  opposition 
à  la  dégénérescence  descendante  ou  celluhfuge  surve- 
nant dans  le  bout  périphérique. 

Les  recherches  ultérieures  de  Biedl,  Sadowski, 
Redlich,  Cassirer,  Van  Gehuchten,  Elzbolz,  Pilcz, 
Raimann,  Knape  et  Straussler  ont  été  tantôt  en 
concordance  avec  l'opinion  de  Waller,  tantôt  en 

contradiction.-* 

Biedl  trouve  dans  le  bout  central  des  nerfs  section- 
nés des  lésions  histologiques  qui  ne  sont  pas  a  diffé- 
rencier de  '  la  dégénérescence  vvallérienne  du  bout 
périphérique  ;  la  différence  consiste  seulement  dans 
la  rapidité  du  processus  qui  se  déroule  plus  véhé- 
mentement dans  le  bout  périphérique. 

!  Brbgmann.  Ueber  expérimentée  aufsteigende  Degenera- 
tiôn  molorischerundsensibler  Hirnerven.  Oberstetner  s  Arbeiten 
Wien,  1892. 


LOI   DE    \\  A  M  l  H 


i55 


Redlich  a  constaté  une  dégénérescence  clans  le 
bout  central  des  chats  auxquels  il  avait  sectionné  le 
plexus  brachial. 

(  !  lssirer,  après  la  résection  du  nerf  sciatique  chez 
le  lapin,  trouve  de  la  dégénérescence  dans  les  racines 
et  les  cordons  postérieurs  ainsi  que  dans  les  racines 
antérieures. 

\  a>  Gehuchten  constate  comme  moi-même  de 
la  dégénérescence  dans  les  fibres  du  bout  central  du 
herf  vague  en  connexion  avec  le  noyau  dorsal  ; 
tandis  que  les  fibres  en  connexion  avec  le  noyau 
tentral  sont  intactes.  Van  Geiiuchten,  dans  ses  expé- 
riences, a  pratiqué  la  section  du  nerf  vague  au-dessus 
du  ganglion  noueux. 

Elzholz  n'a  jamais  trouvé  de  dégénérescence  réelle 
dans  le  bout  central  du  nerf  sectionné,  mais  une 
simple  atrophie  qu'il  attribue  au  manque  de  fonc- 
tionnement. Les  expériences  de  Pilcz  sont  encore 
plus  complètes  et  aboutissent  aux  mêmes  résultats. 
En  outre,  ce  dernier  auteur  insiste  sur  le  fait  que 
1  atrophie  constitue  un  processus  tout  à  fait  différent 
de  celui  qui  caractérise  la  dégénérescence  secondaire. 

Raimahn1  a  enlevé  le  nerf  facial  avec  les  plus  gran- 
des précautions  chez  plusieurs  jeunes  animaux  (5 
chiens,  i  chat  et  3  lapins).  Voici  les  conclusions  de 
son  travail  :  Le  segment  périphérique  d'un  nerf  séparé 
de  son  centre  trophique  et  le  segment  central  resté 
en  communication  avec  ce  centre  se  comportent  clifTé- 

i.  Kaimann.  Zur  Frage  der  «  rctrograden  Degcncration.  ». 
Jahrbiieher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  1900,  vol.  19,  fasc.  I, 
l».  36. 
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»  remraenl.  Le  premier  subit  sans  exception  et  dans 
toute  son  étendue  la  dégénération  wallérienne,  tandis 
que  le  segment  central  et  les  cellules  du  noyau  s'atro- 
phient lentement  sans  dégénérer. 

2°  Le  segment  central  et  les  cellules  du  nerf  blessé 
peuvent  cependant  aussi  subir  une  dégénération  ra- 
pide, lorsque  la  lésion  du  nerf  se  complique  de  trau- 
matisme ou  d'infection  toxique,  car  les  neurones 
blessés  sont  toujours  très  peu  résistants. 

3°  Les  mots  de  «  dégénératipn  rétrograde  »  employés 
pour  désigner  les  modifications  du  segment  central 
sont  inexacts  et  équivoques,  de  sorte  qu'il  faut  les 
abandonner.  On  doit  plutôt  parler  de  dégénération 
traumatique  ou  de  névrite  dégénérative. 

4°  On  sait  que  la  lésion  anatomique  de  la  névrite 
et  celle  de  la  dégénération  sont  parfois  absolument 
semblables,  mais  bien  qu'il  soit  maintes  fois  difficile, 
dans  un  cas  donné,  de  dire  ce  qui  appartient'  à  l'une 
ou  à  l'autre,  on  doit  néanmoins  conserver  leur  dis- 
tinction, et  pour  être  exact,  il  ne  faut  pas  appeler 
dégénération  la  désagrégation  du  nerf  compliquée 
d'inflammation.  Enfin,  il  faut  réserver  le  nom  de 
dégénération  wallérienne  aux  modifications  qui  se 
font  dans  le  segment  périphérique  et  celui  d'atrophie 
simple,  ou  désagrégation  traumatique,  ou  névrite 
dégénérative,  le  processus  qui  se  passe,  sous  certaines 
conditions  bien  déterminées,  dans  le  segment  cen- 
tral. 

Stràussler  et  Lugaro  admettent  la  rectitude  de  la  loi 
de  Waller  concernant  l'intégrité  du  bout  central. 
Les  recherches  expérimentales  de  Van  Geiiuchten 
le  conduisent  à  un  résultat  tout  opposé.  Elles  prou- 
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vont,  à  n'en  pas  douter,  que  le  bout  central  d'une 
fibre  nerveuse  interrompue  peut  présenter  les  mêmes 
modifications  dégénératives  que  celles  qui  survien- 
nent régulièrement  clans  le  bout  périphérique.  La 
proposition  négative  de  la  loi  de  Waller  ne  peut 
donc  être  maintenue.  Cependant,  ajoute  Van  Gehuch- 
tbn,  celte  dégénérescence  du  bout  central  n'est  p'as 
une  dégénérescence  rétrograde,  ascendante  ou  cellu- 
lipète,  allant  du  point  lésé  vers  la  cellule  d'origine, 
mais  une  véritable  dégénérescence  wallérienne,  descen- 
dante, cellulifuge  allant  de  la  cellule  lésée  à  distance 
par  le  traumatisme  vers  le  bout  sectionné.  Cette  dégé- 
nérescence wallérienne  indirecte  n'explique  pas  ce- 
pendant, continue  Van  Gehuchten,  avec  raison,  toutes 
les  modifications  du  bout  central  que  Klippel  et 
Durante  ont  réunies  sous  le  nom  de  dégénérescence 
rétrograde.  Van  Gehuchten  a  constaté  qu'à  la  suite 
de  la  section  ou  de  la  rupture  d'un  nerf  spinal  chez 
le  lapin  adulte,  il  y  a  absence  complète  de  la  dégéné- 
rescence wallérienne  dans  les  fibres  de  la  substance 
de  la  moelle  et  cela  même  180  jours  après  l'opéra- 
tion. Il  en  est  de  même  chez  l'homme  après  l'am- 
putation et  cependant  chez  ce  dernier,  tout  comme 
chez  les  animaux,  on  voit  se  développer  après  un 
espace  de  plusieurs  années,  une  atrophie  manifeste 
de   la  moitié  correspondante  de   la   moelle.  Van 
Gehuchten  est  porté  à  croire  que  cette  atrophie, 
contrairement  à  la  dégénérescence  Avallérienne  indi- 
recte, se  propage  lentement  depuis  le  point  lésé  vers 
les  racines  médullaires  et  la  substance  blanche  et 
grise  de  la  moelle.  On  se  trouverait  donc  en  présence 
d'une  atrophie  rétrograde. 
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Nous  pouvons  admettre,  dans  l'état  actuel  de  nos 
connaissances,  qu'en  effet  le  bout  central  d'un  nerf 
sectionné  ne  reste  pas  complètement  intact  et  en  cela 
la  loi  de  Waller  est  en  défaut,  mais  il  faut  tenir 
compte  que  les  fibres  qui  dégénèrent  dans  le  bout 
central  sont  plutôt  une  exception  apparente  à  cette 
loi,  car  leur  dégénérescence  est  constitutive  précisé- 
ment à  l'altération  de  leur  centre  d'origine.  Comme 
on  l'a  vu  précédemment  après  la  section  des  nerfs 
moteurs  et  sensitifs,  un  certain  nombre  de  cellules 
radiculaires  et  de  cellules  des  ganglions  spinaux 
réagissent  plus  intensément,  s'atrophient  et  disparais- 
sent ;  or,  le  cylindraxe  de  ces  cellules  subit  la  dégé- 
nérescence wallérienne,  qui  se  propage  de  haut  en 
bas,  elle  est  par  conséquent  cellulifuge. 

Le  fait  que  les  cellules  de  certains  centres  nerveux 
sont  plus  vulnérables  nous  explique  pourquoi  le 
nombre  des  fibres  dégénérées  varie  d'un  auteur  à 
l'autre  et  aussi  la  raison  pour  laquelle  certains  auteurs 
n'ont  pas  trouvé  de  fibres  dégénérées.  11  ne  faut  pas 
confondre  la  dégénérescence  descendante  avec  les 
fibres  dégénérées  qu'on  rencontre  fréquemment  dans 
le  bout  central  des  nerfs  sectionnés. 

En  effet,  même  il\  heures  après  la  section  du  nerf, 
on  peut  rencontrer  dans  le  bout  central  des  cylin- 
draxes  dégénérés  à  différents  degrés,  vacuolaires,  car 
cette  dégénérescence  est  locale  et  de  nature  trauma  tique. 

Les  phénomènes  de  régénérescence  qui  se  passent 
dans  le  bout  central  sont  d'une  autre  importance 
que  ceux  de  dégénérescence  et  comme  Perroncito  Fa 
montré  récemment,  ils  débutent  déjà  quelques  heures 
après  la  section  d'un  nerf.  C'est  ainsi  que  trois  heures 
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après  l'opération,  cet  auteur  rapporte  avoir  trouvé  des 
ramifications  collatérales  très  Unes  finissant  après  un 
court  trajet  en  filaments  très  exigus.  Après  à8  heu- 
res, il  a  observé  dans  le  bout  central  la  plupart  des 
épisodes  anatomiques  qu'on  avait  considérés  jus- 
qu'alors comme  des  productions  tardives  :  la  plaquette, 
l'anneau,  le  bouton  et  même  le  début  de  la  forma- 
lion  hélycoïdale. 

.Mes  expériences  confirment'  celles  de  Perroncito. 
Elles  démontrent,  en  effet,  que  dans  le  bout  central  il 
se  passe  des  phénomènes  de  régénérescence  très  intéres- 
sants i!\  heures  après  la  section  du  nerf  sciatique.  Ces 
phénomènes  relevant  d'une  nutrition  très  active,  con- 
sistent dans  la  tuméfaction  et  l'hypertrophie  de  gros 
cylindraxes  dont  les  neurofibrilles  deviennent  plus  évi- 
dentes. Même  le  réseau  qui  existe  normalement  dans 
ces  organes  est  devenu  plus  visible  par  suite  de  l'aug- 
mentation de  la  substance  interfibrillaire.  Puis,  il  s'en- 
suit une  espèce  de  dissociation  longitudinale  du  cylin- 
draxe,  qui  se  décompose  en  faisceaux  de  neurofibrilles 
ou  en  cordons  cheminant  l'un  à  côté  de  l'autre,  ou 
encore  qui  s'entre-croisent  et  s'enchevêtrent.  Certains 
faisceaux  de  neurofibrilles  superficielles,  résultant  de  la 
dissociation  du  cylindraxe,  s'enlacent  soit  autour  de 
leurs  congénères,  soit  autour  des  cylindraxes  voisins. 
Les  images  qui  résultent  de  ce  processus  de  multipli- 
cation par  division  longitudinale  des  axones  sont  très 
différentes  les  unes  des  autres  et  des  plus  complexes. 
Entre  les  faisceaux  de  neurofibrilles  dissociés,  on  peut 
voir  des  fibres  très  fines  qui  constituent  des  espèces 
de  plexus  autour  de  ces  faisceaux.  Les  faisceaux  de 
neurofibrilles  peuvent  se  diviser  à  leur  tour  et  donner 


l6o  LA  CELLULE  NERVEUSE 

des  branches  secondaires  dont  quelques-unes  finis- 
sent par  un  cône  de  croissance (li g.  62).  Quelquefois  il 
s'établit  des  anastomoses  entre  les  différents  faisceaux 
d'un  cylindraxe  dissocié.  Lorsque  la  dissociation 
s'est  accusée,  on  a  devant  soi  un  grand  nombre  de 
fibres  très  fines  s'entre-croisant  sur  une  partie  de  leur 
trajet,  et  qui  siègent  toutes  dans  l'ancienne  gaine  de 
Schwann.  Comme  on  le  voit,  le  processus  de  disso- 
ciation conduit  à  la  formation  de  fibres  embryon- 
naires par  division  longitudinale  des  anciens  cylin- 
■clraxes.  Ce  mode  de  formation  donne  naissance  à  un 
grand  nombre  d'axones  jeunes,  et  on  le  voit  aussi 
bien  au  niveau  de  l'extrémité  du  bout  central  qu'à 
une  certaine  distance  au-dessus.  Un  autre  mode  de 
multiplication  également  précoce  est  celui  qui  se  fait 
par  division  collatérale.  On  voit,  en  effet,  que  d'un 
certain  point  du  cylindraxe,  il  se  détache  une  fibre 
fine  qui  peut  se  ramifier  à  son  tour  et  s'enrouler 
autour  du  cylindraxe.  Ces  ramifications  présentent 
parfois  une  espèce  d'anneau  ou  d'épaississement  sur 
leur  trajet.  Les  fibres  fines  provenant  soit  de  la  divi- 
sion longitudinale  ou  collatérale  constituent  la  pre- 
mière étape  de  l'appareil  spiral. 

En  dehors  de  la  division  par  dissociation  longitu- 
dinale et  collatérale  on  peut  constater  encore  à  l'extré- 
mité du  bout  central  et  dans,  la  cicatrice  la  multipli- 
cation des  fibres  par  arborisations  terminales.  Dans 
ce  cas,  on  voit  qu'un  cylindraxe  plus  ou  moins  tumé- 
fié se  bifurque  après  avoir  donné  quelques  ramifica- 
tions latérales,  que  chacune  de  ses  deux  branches  se 
divise  à  son  tour,  donnant  des  ramifications  de  plus 
en  plus  nombreuses,  lesquelles,  suivant  leur  volume, 
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Fig.  G2.  —  Section  du  sciatiquc  du  chien  de  cinq  jours  et  demi.  — 
Détails  de  dégénérescence  dans  le  bout  central. 

A.  —  Cylindraxe  d'aspect  à  peu  prés  normal  à  sa  partie  supérieure, 
tandis  qu'à  sa  partie  inférieure  il  est  considérablement  tuméfié  ;  là  les 
neurofibrilles  sont  très  apparentes  et  comme  enchevêtrées,  En  réalité, 
il  s'agit  d'une  structure  réticulée  mise  en  évidence  par  l'augmentation 
de  la  substance  inter  et  péritibrillairc. 

]i.  —  Cylindraxe  tuméfié  aux  neurofibrilles  dissociées  («/</)  à  la 
partie  supérieure  et  réunies  en  cordons  divergents  vers  le  tiers  moyen 
(et/).  Certains  d'entre  eux  finissent  par  une  massue  terminale  ml,  mt'. 

{].  —  Cylindraxe  tuméfié  d'une  façon  encore  plus  considérable  et 
constitué  en  haut  par  des  neurofibrilles  très  apparentes  et  enchevêtrées 
(n/),  puis  dans  le  reste  les  ncurofibrilles  se  réunissent  en  cordons  (ce') 
qui  courent  autour  des  débris  d'un  cylindraxe  dégénéré.  Les  morceaux 
uc  ce  dernier  siègent  en  apparence  entre  les  faisceaux  de  neurofibrilles 
qui  s'anastomosent  OU  bien  donnent  des  ramifications  latérales  finissant, 
par  un  bouton  (6). 
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peuvent  finir  soit  par  un  bouton,  un  cône  de  crois- 
sance, voire  même  par  une  massue.  Quelquefois 
cependant,  elles  finissent  librement.  Là  comme  ail- 
leurs on  peut  constater  un  rapport  étroit  entre  les 
cellules  apotrophiques  et  les  axones  jeunes.  Bien 
entendu,  ces  processus  de  dissociation  des  fibres, 
c'est-à-dire  par  division  longitudinale,  par  multipli- 
cation collatérale,  ne  s'excluent  pas  l'un  l'autre,  ils 
peuvent,  au  contraire,,  coexister.  La  figure  63  donne 
un  bel  exemple  de  ce  genre.  C'est  ainsi  qu'on  y  voit 
un  cylindraxe  avec  des  neurofibrilles  très  apparentes 
donnant  des  branches  collatérales  qui  se  divisent  à 
leur  tour  et  finissent  librement  ou  par  une  massue. 
Le  cylindraxe  en  question  finit  par  deux  branches 
terminales  donnant  également  des  ramifications  colla- 
térales finissant  ou  non  par  une  massue.  Au  voisi- 
nage de  la  plupart  de  ces  branches  de  division,  on 
voit  des  cellules  apotrophiques  fusiformes  dont  la 
direction  générale  est  celle  des  axones.  Au-dessus  de 
l'extrémité  terminale  du  bout  central,  on  trouve  des 
cylindraxes  n'offrant  pas  de  modifications  structu- 
rales, cependant  certains  d'entre  eux  présentent  des 
excroissances  latérales  plus  ou  moins  grandes  et  de 
volume  différent.  Parfois,  ces  excroissances  sont 
filiformes  ou  bien  ressemblent  à  des  épines.  Je  dois 
ajouter  qu'il  y  a  encore  d'autres  phénomènes  qui 
témoignent  du  processus  de  régénérescence,  c'est 
d'une  part  un  exsudât  cellulaire,  bordant  l'extrémité 
du  bout  central  et  ensuite  les  vaisseaux  de  nouvelle 
formation.  Enfin,  entre  certaines  fibres  hypertrophiées 
on  voit  aussi  des  traînées  de  cellules  fusiformes  réu- 
nies ou  non  en  faisceaux. 


Fie.  63.  —  Fibres  hypertrophiées -à  fibrilles  très  manifestes  présentant 
une  riebe  division  collatérale  et  terminale.  Certaines  ramifications 
collatérales  et  terminales  finissent  par  une  massue  petite  ou  volumi- 
neuse. D'autrcssont  libres.  TC,  tronc  commun  ;  6c,  branche  colla- 
térale ;  bdd,  branche  de  division  ;  II,  terminaison  libre  ;  ml,  mt'  ml'  : 
massues  terminales  ;  bl,  bt'  :  boutons  terminaux  ;  ca,  ca  ,  ca" ,  cellules 
apotrophiques  (Extraite  de  la  Revue  générale  des  sciences,  n°  du  28  fé- 
vrier 1907). 
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Cajal  de  son  côté  a  vu  également  que  les  gros 
cylindraxcs  à  myéline  sont  bien  plus  sensibles  au 
traumatisme  que  les  moyens  et  les  fins  et  avant  de 
former  des  fibres  nouvelles  ils  sont  le  siège  d'un  phé- 
nomène d'effilochement  que  Cajal  a  dénommé  phé- 
nomène  de  Perroncito.  Ce  processus  se  trouve  bien 
indiqué  chez  les  animaux  adultes.  Il  consiste  dans 
la  création  de  fentes  ou  vacuoles  dans  l'épaisseur  de 
l'axone  dont  les  neurofibrilles  généralement  les 
plus  superficielles  sont  refoulées  vers  la  périphérie  en 
•contact  avec  la  gaine  de  Schawnn  et  donnent  nais- 
sance à  des  plexus  à  mailles  longitudinales.  La  myé- 
line fragmentée  se  déplace  en  grande  partie  vers  ces 
fentes,  la  portion  centrale  du  cylindraxe  ne  prend 
pas  part  d'habitude  à  ce  phénomène  d'elïïlochement. 
Les  neurofibrilles  ainsi  détachées  du  cylindrale  jouis- 
sent d'une  grande  qapacité  néoformative.  Les  fibrilles 
de  néoformation  se  dirigent  vers  des  points  différents 
■et  finissent  souvent  par  une  petite  massue  ou  b*en 
par  un  anneau.  Chez  les  animaux  jeunes,  ainsi  que 
Cajal  l'a  montré,  et  ainsi  que  nous  avons  pu  le  con- 
firmer facilement,  les  phénomènes  de  Perroncito  se 
réduisent  à  un  effilochement  local  ne  donnant  pas 
naissance  à  des  spirales  ou  à  des  figures  compli- 
quées. 

Comme  l'a  fait  remarquer  Cajal,  le  phénomène 
de  Perroncito  constitue  clans  la  plupart  des  cas  un  phé- 
nomène néoformatif  pathologique,  parce  que  au  heu  de 
donner  naissance  à  des  fibres  nouvelles  destinées  au 
bout  périphérique,  il  produit  un  système  compliqué 
de  conducteurs  rétrogrades,  égarés  et  inutiles.  Par 
conséquent  à  la  suite  du  traumatisme  plus  ou  moins 
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violent  des  Bbtes  nerveuses,  les  neurofibriles  superfi- 
cielles clu  cylindraTce  subissent  un  processus  de  disso- 
ciation longitudinale  et  en  vertu  de  leur  nutrition 
active  présentent  des  phénomènes  de  multiplication 
remarquables.  Mais  étant  donnée  leur  gracilité,  ces 
fibrilles  nouvellement  formées  s'enroulent  autour  de 
la  portion  centrale  du  cylindraxe  qui  est  restée 
inerte.  Toutes  ces  fibriles  se  trouvent  à  l'intérieur  de- 
la  gaine  de  Sciiwann. 

La  cicatrice  connective  vasculaire  ne  se  forme 
qu'au  bout  de  6  à  7  jours  ;  elle  réunit  alors  les  deux 
bouts  du  nerf  séparé  par  la  section  ;  elle  constitue 
une  espèce  de  pont  permettant  le  passage  des  axones 
jeunes  du  bout  central  dans  le  bout  périphérique. 
Mais  à  mesure  que  les  fibres  de  nouvelle  formation 
pénètrent  et  traversent  la  cicatrice,  elles  diminuent  de 
nombre,  leurs  ramifications  sont  aussi  moins  nom- 
breuses et  subissent  une  espèce  de  désorientation. 

Les  fibres  de  nouvelle  formation  divergent,  s'entre- 
croisent et  constituent  une  espèce  de  feutrage.  Un 
certain  nombre  d'entre  elles  se  redressent  et  descen- 
dent verticalement  dans  le  bout  périphérique  où  nous 
les  trouvons  côte  à  côte,  soit  unies  en  faisceaux  plus- 
ou  moins  denses,  soit  isolées.  La  direction  des  axones 
jeunes  à  l'extrémité  du  bout  central  et  dans  la  cica- 
trice varie  avec  les  différentes  conditions  de  la  solution 
de  continuité.  Chez  l'animal  jeune  qui  a  subi  la  sec- 
lion  simple  du  nerf(fig.  6/i)  et  où  la  réunion  des  deux 
bouts  s'est  faite  sans  accident,  les  fibres  divergent 
dans  la  cicatrice,  suivent  une  direction  plus  ou  moins 
oblique  et  après  quelques  ramifications  pénètrent 
dan-  le  boni  périphérique.  Chez  l'animal  né  depuis 
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huit  jours,  les  fibres  de  nouvelle  formalion  et  leurs 


Fig.  6^.  —  Section  simple  du  sciatique  chez  un  chien  nouveau-né 
sacrifié  îG  jours  après  l'opération. 

A.  —  Cicatrice. 

B.  —  Bout  périphérique. 

Dans  la  cicatrice,  on  voit  des  faisceaux  de  libres  à  trajet  plus  ou 
moins  oblique  descendant  du  bout  central  et  qui  se  continuent  dan?  le 
bout  périphérique.  Les  fibres  se  trouvent  la  plupart  du  temps  à  1  in- 
térieur des  cellules  fusiformes  desquelles  elles  suivent  la  direction,  on 
voit  quelques-unes  de  ces  cellules  entre  les  fibres. 


ramifications  ont  franchi  la  cicatrice  pour  pénétrer 
dans  le  bout  périphérique  (fig.  65). 
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Dans  la  c  icatrice,  on  trouve  parfois  des  fibres  ter- 
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minées  par  un  cône  de  croissance  ou  par  une  massue. 
La  plupart  des  axones  se  divisent  à  ce  niveau  par 
dychotomie,  les  branches  divergent  et  après  un 
court  trajet  pénètrent  dans  le  bout  périphérique. 
Autant  les  ramifications  des  fibres .  nerveuses  sont 
fréquentes  à  l'extrémité  du  bout  central  et  dans  la 
cicatrice,  autant  elles  sont  rares  à  l'extrémité  du  bout 
périphérique,  néanmoins  on  en  trouve  quelques-unes, 
Certaines  fibres  de  nouvelle  formation  finissent  dans 
le  bout  périphérique  par  une  massue  dont  le  calibre 
dépend  du  volume  de  la  fibre  à  laquelle  elle  appar- 
tient. 

L'existence  à  peu  près  exclusive  des  arborisations 
libres  au  niveau  de  la  cicatrice  et  l'absence  de  massues 
ou  de  cônes  de  croissance  dans  les  dernières  bran- 
ches de  ces  ramifications,  ont  conduit  Cajal  à  sup- 
poser que  les  massues  terminales  représentent  le 
cône  d'avancement  d'un  axone  ;  tandis  que  les  arbo- 
risations finales  correspondraient  aune  phase  amiboïde 
et  d'accroissement  très  actif  qui  assure  la  neurotisa- 
tion  du  bout  périphérique. 

Il  est  probable  que  ces  deux  stades  alternent  dans 
les  fibres  de  la.  cicatrice  lorsque  la  progression  doit 
s'effectuer  à  travers  un  chemin  accidenté  et  rempli 
d'obstacles.  Après  le  stade  des  ramifications  actives  ou 
de  denclro-amiboïsme  survient  la  phase  des  massues 
terminales  qui  traversent  les  chemins  rendus  libres. 
Enfin,  un  nouvel  obstacle  peut  être  l'attraction 
chimiotactique  dans  différentes  directions  qui  fait 
disparaître  les  massues,  pour  donner  naissance  à  la 
phase  d'amiboïsme.  Tout  en  tenant  compte  de  ces 
judicieuses  observations  de  Cajal,  je  dois  faire  remar- 
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quer  qu'à  mon  avis  la  massue  terminale  ne  représente 
autre  chose  qu'une  espèce  de  retard  en  route  dû  à  la 
diminution  des  forces  attractives  exercée  par  les 
cellules  apotrophiques.  Au  contraire,  la  phase  de 
dendro-amiboïsme  qui  représente  en  somme  un 
procédé  rapide  de  régénérescence  correspond  préci- 
sément à  une  attraction  puissante  de  ces  cellules".  Les 
massues  terminales,  de  même  que  les  appareils  en 
spirale  sont  deux  formations  qui  impliquent  un  ralen- 
tissement dans  le  processus  de  régénérescence  se 
rencontrant  toutes  les  fois  que  la  force  attractive  du 
bout  périphérique  a  diminué. 

A  mesure  que  le  processus  de  régénérescence  avance 
les  fibres  de  nouvelle  formation  se  réunissent  et 
constituent  des  faisceaux  de  plus  en  plus  compacts, 
séparés  par  des  colonies  de  cellules  apotrophiques  dé- 
pourvues d'axones  mais  qui  à  leur  tour  attireront  ces 
derniers.  Les  fibres  qui  constituent  ces  faisceaux  ne 
sont  pas  de  volume  égal,  elles  sont  grosses  et  fines  et 
ces  dernières  habituellement  représentent  des  divisions 
collatérales  des  fibres  épaisses.  Il  est  assez  fréquent 
d'observer  sur  le  trajet  des  axones  jeunes  des  anneaux 
ou  bien  des  épaississements.  En  tout  cas,  quoique 
les  divisions  collatérales  et  les  ramifications  termi- 
nales, de  même  que  les  boutons  de  trajet  soient  encore 
assez  fréquents,  au  bout  de  la  troisième  semaine  il 
\  a  cependant  une  diminution  dans  l'intensité  de  ce 
processus. 

\u  commencement  de  la  quatrième  semaine,  chez 
le  chien  Agé  de  quelques  jours,  la  neurotisation  du  bout 
périphérique  est  presque  complète  (fig.  66).  En  effet, 
on  constate  qu'à  cette  époque,  il  n'y  a  plus  trace  de  dé- 
Dr  Makinesco.  ,     II.  —  10 


Fi8.  66  -  Bout  périphérique  du  sciatique  sectionné  depuis  26  jours. 
Petit  ehien.  li  fibres  fines  de  nouvelle  ^£5£5ïï5Sî 
souvent  en  petits  faisceaux,  circulent  dans  les  niteis  ces  de  , 

gS3£*  de  la  W  ycncrale  des  sciences  du  n«  du  a8  lévrier  ,907). 
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généresceace  et  le  bout  périphérique  est  constitué 
essentielleméat  par  des  fibres  noires  bien  imprégnées, 
de  calibre  inégal,  les  unes  plus  fines  que  les  autres, 
réunies  en  petits  faisceaux  séparés  par  des  noyaux 
très  longs,  lu  si  formes,  riches  en  granulations  de 
chromatine  et  possédant  un  ou  plusieurs  granules 
nucléolaires.  Le  rapport  des  axones  jeunes  avec  ces 
noyaux  est  variable,  tantôt  ils.  traversent  leur  proto- 
plasma  et  dans  ce  cas  ils  passent  devant  les  noyaux  ou 
bien  les  contournent,  d'autres  fois  ils  circulent  entre 
leurs  interstices.  Dans  ce  dernier  cas,  la  fibre  est  flan- 
quée sur  son  trajet  de  plusieurs  noyaux  et  ressemble 
alors  aux  fibres  de  Remacs. .  Mais  l'axone  ne  présente 
pas  le  même  rapport  sur  son  trajet  avec  ceux-ci  et  leur 
protoplasma,  ils  sont  situés  tantôt  dans  ce  dernier, 
tantôt  dans  les  interstices  des  cellules. 

Chez  le  chien  adulte  la  régénérescence  n'est  guère 
si  avancée  au  commencement  de  la  quatrième  se- 
maine, il  y  a  tout  d'abord  encore  de  nombreux  restes 
de  dégénérescence  sous  forme  de  vésicules  grais- 
seuses devant  lequelles  passent  des  fibres  fines  de 
nouvelle  formation.  D'autres  fois,  au  contraire,  ces 
fibres  circulent  à  leur  périphérie  et  l'entourent.  Puis 
lorsqu'elles  ont  dépassé  la  région  occupée  par  ces 
boules,  elles  se  réunissent  en  faisceaux. 

Les  masses  terminales  représentent  ainsi  que  Caj al 
l'a  montré  des  formations  équivalentes  au  cône  de 
croissance  décrit  par  cet  auteur  à  l'extrémité  des 
fibres  en  voie  de  développement.  Elles  existent  dans 
le  bout  central,  dans  la  cicatrice  et  dans  le  bout  péri- 
phérique, et  nous  les  avons  retrouvées  aussi  bien  dans 
les  nerfs  sensilifs,  mixtes  ou  moteurs.  Donc  je  ne 
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saurais  plus  les  considérer  comme  des  terminaisons  sen- 
-sitives.  Rien  n'est  plus  variable  que  leur  forme,  leur 
volume  et  même  leur  structure.  Nous  avons  montré 
-dans  nos  publications  antérieures  qu'elles  sont  cons- 
tituées assez  souvent  par  un  réseau  et  par  une 
substance  fondamentale  amorphe  qui  ne  représente 
■pas  autre  chose  que  la  substance  interfibrillaire.  En 
dehors  de  cet  aspect  réticulé,  elles  donnent  parfois 
l'impression  d'un  peloton  enroulé  ou  bien  d'une  ar- 
borisation terminale.  Il  nous  serait  difficile  parfois 
d'affirmer  si  l'hypertrophie  des  massues  terminales 
dépend  d'un  obstacle  rencontré  par  le  cône  de  crois- 
sance dans  sa  progression  ou  bien  s'il  s'agit  là  d'un 
simple  trouble  de  nutrition.  Le  fait  est  que  nous 
avons  rencontré  parfois  des  massues  volumineuses  là 
où  l'on  ne  voyait  pas  d'obstacle  apparent.  C'est  ainsi 
par  exemple  que  dans  un  cas  de  section  simple  du 
tronc  vaguo-sympathique  chez  le  chien  sacrifié  2 1  jours 
après  l'opération  il  y  avait  un  bon  nombre  de  mas- 
sues terminales  aussi  bien  dans  le  bout  périphérique 
que  dans  le  bout  central. 

Les  massues  terminales  affectent  des  rapports  inté- 
ressants avec  les  cellules  apotrophiques.  En  effet  ces 
massues  sont  coiffées  de  noyaux  qui  leur  forment 
parfois  une  espèce  d'enveloppe,  ou  bien  ces  noyaux 
siègent  seulement  sur  un  côté  de  la  massue  qui  peut 
alors  présenter  une  dépression  à  ce  niveau.  D'autres 
fois,  les  noyaux  sont  situés  au  collet  de  la  massue. 
Habituellement  on  ne  voit  pas  le  protoplasma  autour 
de  ces  noyaux.  Aussi  doit-on  se  demander  s'il  n'y  a 
pas  de  simples  rapports  de  continuité  entre  eux  et  la 
massue  terminale.  Mais  si  on  examine  un  grand 
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-nombre  de  pièces  provenant  de  sections  à  des  inter- 
valles de  temps  différents,  on  peut  constater  que  la 
massue  terminale  contracte  avec  le  protoplasma  des 
cellules  apolrophiques  des  rapports  plus  intimes 
qu'une  simple  continuité.  En  effet,  il  est  facile  de  voir 
sur  des  préparations  appropriées  que  cette  formation 
terminale  se  trouve  à  l'intérieur  des  cellules  apotro- 
pliiques,  qu'elle  consomme  leur  protoplasma  pour*  sa 
nutrition  et  qu'à  mesure  que  la  substance  argento- 
phile  de  la  massue  se  développe,  le  cytoplasma  de  la 
cellule  diminue  de  plus  en  plus  jusqu'à  ce  qu'il  ne 
reste  plus  que  le  noyau.  Même  plus,  la  substance 
argentophile  de  la  massue  développée  d'une  façon 
considérable  comprime  le  noyau  qui  apparaît  sou- 
vent sous  la  forme  d'un  croissant.  Enfin,  il  existe  des 
massues  où  ce  noyau  fait  même  défaut. 

Une  autre  formation  très  fréquente  dans  le  bout 
central  après  les  sections  nerveuses  et  qui  mérite  toute 
notre  attention,  ce  sont  les  appareils  en  spirale  (fig.  67). 
Jls  sont  plus  nombreux  et  d'une  organisation  plus 
complexe  chez  l'animal  adulte,  tandis  que  chez  l'animal 
jeune  ils  peuvent  faire  complètement  défaut.  Leur 
nombre,  leur  volume  et  même  leur  constitution  his- 
tologique  paraissent  être  en  rapport  avec  la  vitesse 
delà  neurotisation  du  bout  périphérique.  En  général, 
ils  sont  peu  nombreux  et  d'une  constitution  histolo- 
gique  très  sommaire  lorsque  les  fibres  de  nouvelle 
formation  du  bout  central  traversent  rapidement  la 
cicatrice  pour  se  rendre  dans  le  bout  périphérique. 
Mais  dans  des  cas  de  résection  du  nerf,  de  section  de  la 
moelle,  ou  bien  lorsque  à  la  place  du  nerf  réséqué  on 
interpose  un  fragment  de  nerf  d'un  autre  animal, 

10. 


Fig  67  —  Appareil  spiral  très  long  décrivant  des  sinuosités  dans  son 
traiét  et  qui  arrivé  à  l'extrémité  du  bout  central  se  retourne  pour  se 
diriger  vers  le  haut  de  ce  bout.  Les  fibres  spirales  forment  une  en- 
veloppe très  dense  qui  le  fait  paraître  très  foncé.  Certaines  fibres 
spirales  ont  des  ramifications  sortant  de  l'appareil  et  finissant  tantôt 
par  une  petite  massue,  tantôt  par  une  grosse. 

fa,  fibres  axiales.  .       .  . 

mt  ml'   ml",  etc.,  massues  terminales,  Cette  figure  provient  du  bout 
central  d'un  nerf  sciatique  dans  un  cas  de  transplantation  de  ce  nerl. 
Sérum  oxygéné,  12  heures  18  jours. 
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on  assiste  à  la  production  de  ces  formations.  Leur 
constitution  histologique  est  la  suivante  :  le  centre  de 
l'appareil  est  formé  par  une  ou  plusieurs  fibres  a 
myéline,  plus  ou  moins  épaisses  à  trajet  longitudi- 
nal ou  s'entre-croisant  parfois;  ce  sont  les  fibres 
axiales  autour  desquelles  s'enroulent  en  spirale  des 

fibres  plus  fines. 

Parfois,  le  trajet  de  ces  dernières  est  tellement 
compliqué  qu'il  est  impossible  de  les  suivre.  D'autres 
fois,  ces  appareils  sont  courts  et  ressemblent  à  des 
pelotons  emmêlés  ou  bien  très  longs  et  décrivant  un 
trajet  sinueux.  Évidemment,  les  fibres  en  spirale  sont 
de  nouvelle  formation  provenant  parfois  de  la  dis- 
sociation longitudinale,  de  l'effilochement  et  des 
ramifications  collatérales  des  anciens  cylindraxes  d'un 
gros  calibre. 

Quelle  est  la  genèse  des  appareils  en  spirale  ou  de 
la  formation  hélicoïdale  ainsi  que  l'appellent  les 
auteurs  italiens 'P  Nous  allons  tout  d'abord  passer  en 
revue  les  opinions  qui  ont  été  émises  à  ce  sujet  et 
ensuite  nous  dirons  quelle  est  la  nôtre. 

Ca.tal  admet  que  la  genèse  du  peloton  se  trou- 
verait dans  une  cause  mécanique.  En  effet,  le  pelo- 
ton correspond  a  un  faisceau  de  fibres  du  bout  central 
entouré  d'une  membrane  nucléée  qui  se  continue 
avec  la  gaine  de  Henle  du  faisceau  correspondant. 
Ainsi,  cette  membrane  constitue  un  obstacle  surtout 
pour  les  fibres  fines.  Ces  dernières  au  lieu  de  s'ac- 
croître vers  la  cicatrice  décrivent  de  nombreux  tours 
autour  des  cylindraxes  plus  gros.  Les  libres  Unes  fi- 
nissent par  de  petites  massues  perdues  dans  l'épais- 
seur des  vortex  fibrillaircs.  Les  axones  plus  épais  par- 
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viennent  à  vaincre  l'obstacle  de  la  gaine  de  Henle  el 
à  se  frayer  un  chemin  parmi  les  autres  libres  sorties 
de  cette  gaine. 

Perroncito,  après  avoir  noté  la  présence  de  ces  for- 
mations hélycoïdales,  se  demande  si  les  fibres  spirales 
proviennent  ou  non  des  ramifications  des  fibres 
qu'elles  enveloppent.  Il  ne  peut  pas  répondre  à  celte 
question  ;  toutefois,  il  incline  vers  l'affirmative. 

Lugaro,  qui  a  consacré  à  cette  question  un  travail, 
-admet  avec  Cajal  que  le  facteur  mécanique  joue  un 
grand  rôle  dans  la  production  du  peloton,  mais  il 
croit  aussi  qu'il  intervient  encore  un  autre  fac- 
teur, qui  serait  la  désorientation  clumiotaxique.  Cette 
désorientation  est  due  à  la  cicatrice  qui  rend  irrégu- 
lier le  courant  de  la  substance  neu tropique.  Mais 
comme  l'intensité  de  ce  stimulus  est  notable,  il  s'en- 
suit un  accroissement  en  longueur.  Il  s'agirait  donc 
dans  ce  cas  d'une  désorientation  active  de  l'accrois- 
sement, tandis  que  dans  la  production  des  grosses 
massues  intervient  une  désorientation  passive  à  laquelle 
s'associe  l'inertie  de. l'activité  amiboïde,  la  terminaison. 

L'opinion  que  je  professe  se  rapproche  des  précé- 
dentes. Tout  d'abord,  il  faut  insister  sur  le  fait  que  de 
pareilles  formations  n'existent  pas  chez  les  animaux 
jeunes  où  la  régénérescence  se  fait  très  rapidement. 
D'autre  part,  ces  appareils  en  spirale  sont  d'autant 
plus  nombreux  que  la  force  d'attraction  du  bout  pé- 
riphérique est  amoindrie. 

Tout  d'abord,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  formation 
de  pelotons  nerveux  décrits  par  Ranvier  et  analysés 
en  détail  par  nous-même  et  Miîs'ea,  Perroxcito,  Cajal, 
Lugaro,  est  précédée  par  la  dissociation  longitudinale 
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«t  reirilochcment  des  anciens  cylindraxes.  Cet  effilo- 
chement  constitue  pour  ainsi  dire  le  prélude  des 
formations  hélicoïdales.  En  effet,  la  première  manifes- 
tation de  l'appareil  en  spirale,  apparaît  déjà  chez 
ranimai  adulte  deux  ou  trois  jours  après  la  sec- 
tion d'un  nerf.  Les  fibres  fines  de  nouvelle  for- 
mation, n'ayant  pas  assez  de  consistance  et  de  force 
pour  se  frayer  un  chemin  direct,  s'enroulent  d'une 
façon  irrégulière  autour  d'un  cylindraxe  vieux.  Mais 
à  mesure  que  cette  fibre  s'allonge,  et  faute  de  ne  pas 
pouvoir  surmonter  l'obstacle  créé  par  la  section  ner- 
veuse, l'enlacement  plus  lâche  d'abord  devient  de 
pins  en  plus  serré  chez  les  axones  jeunes,  décrit 
des  tours  de  spire  autour  des  fibres  axiales,  vieilles. 
Chez  l'animal  nouveau-né,  où  la  régénérescence  est 
très  active,  on  ne  trouve  pas  habituellement  d'appa- 
reils en  spirale  parce  que  le  processus  de  multiplica- 
tion par  ramifications  terminales  est  très  actif,  et  les 
axones  de  nouvelle  formation  se  frayent  un  chemin  à 
travers  tous  les  interstices  libres  du  tissu  récent.  Je 
pourrais  invoquer  en  faveur  de  ma  manière  de  voir  la 
présence  en  grand  nombre  de  ces  appareils  en  spirale 
dans  le  bout  central  d'un  nerf  réséqué  mis  en  rapport 
avec  un  nerf  transplanté,  ou  bien  avec  un  nerf 
\ trait  du  cadavre.  Il  ne  s'agirait  donc  probablement 
pas  là  d'une  désorienlation  chimiotaxique  dans  le 
sens  de  Lugaro,  mais  d'une  diminution  considérable 
dans  la  force  d'attraction. 

ï  a-t-il  un  rapport  entre  la  formation  des  appareils 
en  spirale  et  les  cellules  apolropbiques?  Je  pense  qu'il 
n'y  a  aucun  doute  à  ce  sujet.  Tout  d'abord,  j'ai  pu 
constater  la   présence  des  cellules  apolropliiqucs  à 
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l'intérieur  d'un  grand  nombre  d'appareils  en  spirale. 
Il  est  vrai  qu'il  existe  également  des  fibres  spirales  ne 
présentant  pas  sur  leur  trajet  de  semblables  cellules. 

Je  ne  pense  pas  que  cette  constatation  soit  de 
nature  à  infirmer  mon  opinion.  En  effet,  Cajal 
comme  Lugaro,  ont  admis  que  les  chaînes  cellulaires 
attirent  par  voie  chimio tactique  les  axones  de  nou- 
velle formation.  Or,  les  appareils  en  spirale  sont 
constitués  tout  d'abord  par  de  vieilles  fibres  offrant 
habituellement  une  direction  longitudinale  et  par  des 
ramifications  collatérales  décrivant  des  spirales  et 
s'enroulant  autour  de  ces  dernières.  Aussi,  il  me 
semble  que  la  disposition  des  fibres  spirales  est  ré- 
glée par  l'attraction  des  cellules  fusiformes.  J'ai  par- 
Ibis  pu  constater  nettement  la  relation  étroite  qui 
existe  entre  les  fibres  qui  forment  la  spirale  et  les  cel- 
lules satellites.  Il  est  vrai  qu'il  y  a  des  cas  où  on  ne 
voit  pas  de  pareilles  cellules,  il  faut  admettre  alors 
qu'elles  sont  situées  à  une  certaine  distance. 

Il  est  connu  depuis  bien  longtemps  que  les  deux 
bouts  d'un  nerf  sectionné  présentent  une  tentative 
très  manifeste  à  se  réunir,  même  lorsqu'ils  ont  été 
séparés  par  une  grande  distance  soit  par  la  résection 
d'un  morceau  du  bout  central,  soit  en  éloignant  d'une 
façon  mécanique  les  deux  extrémités.  Cependant,  on 
n'avait  pas  encore  trouvé  une  explication  vraiment 
plausible  jusqu'au  moment  où  Forssman  a  entrepris 
des  expériences  très  ingénieuses  pour  expliquer  ce 
phénomène.  Voici  en  quoi  elles  consistent  :  Dans  un 
petit  tube  de  collodion  l'auteur  introduit,  d'un  côté,  le 
bout  périphérique  du  nerf  péronier  et  du  nerf  tibial, 
de  l'autre  côté  le  bout  central  seul,  soit  du  nerf  péro- 
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nier,  soit  du  nerf  labial.  Deux  mois  plus  tard,  il  trouve 
le  bout  central  en  connexion  avec  les  deux  bouts  pé- 
riphériques  et  dans  les  deux  derniers  approximative- 
ment le  même  nombre  de  fibres  nouvelles.  Il  conclut 
de  cette  expérience  que  la  pénétration  des  fibres  ner- 
veuses du  bout  central  dans  le  bout  périphérique 
n'est  pas  sous  la  dépendance  d'une  action  mécanique 
comme  l'avaient  admis  autrefois  Ranvier  et  Vanlair, 
mais  il  s'agissait  là  d'un  phénomène  actif  de  chimio- 
tropisme,  ou  bien  de  neurotropisme  positif.  En  effet, 
les  fibres  du  bout  central  ne  choisissent  pas  leur  voie 
dans  le  sens  de  la  moindre  résistance,  mais  elles  se 
sentent  attirées  dans  une  direction  donnée  et  s'ac- 
croissent dans  ce  sens  pénétrant  aussi  bien  dans  le 
bout  périphérique  d'un  autre  nerf  que  dans  leur  bout 
périphérique  propre.  Mais  de  quoi  dépend  cette  force 
d'attraction  du  bout  périphérique  dégénéré?  A  cette 
question  répond  une  autre  expérience  du  même  au- 
teur. Après  avoir  sectionné  un  nerf,  il  a  appliqué  a 
l'extrémité  du  bout  supérieur  deux  petits  tubes  de 
collodion,  dont  l'un  contenait  du  foie  trituré  et 
l'autre  du  cerveau.  Dans  ces  conditions,  il  a  observé 
que  les  libres  poussaient  du  bout  central,  se  dirigeant 
toujours  du  côté  du  tube  rempli  d'émulsion  de  cer- 
veau. La  conclusion  de  Forssman  c'est  que  la  force 
neurotropique  est  représentée  par  la  myéline  dégé- 
aérée des  libres  du  bout  périphérique.  Cette  force  est 
telle  qu'elle  oblige  les  fibres  du  bout  central,  non 
pas  à  prendre  la  direction  de  la  moindre  résistance 
mais  à  se  replier  sur  elles-mêmes,  à  rebrousser  chemin 
et  à  prendre  une  direction  ascendante  pour  se  rendre 
à  l'endroit  où  elles  sont  attirées. 
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L'explication  proposée  par  Forssman  n'est  pas  de 
nature  à  satisfaire  l'esprit.  Aussi,  différents  auteurs 
ont-ils  interprété  différemment  ses  expériences.  Ainsi, 
Bethe  ne  nie  nullement  que  le  chimiotropisme  ne 
joue  aucun  rôle  dans  la  réunion  des  deux  bouts  mais 
il  ajoute  qu'il  n'est  pas  sous  la  dépendance  des  fibres, 
nerveuses  et  qu'il  s'exerce  par  le  tissu  conjonctif  pé- 
rineural.  Celui-ci  s'accroît  et  rejoint  le  bout  péri- 
phérique tandis  que  les  fibres  nerveuses  n'y  pénètrent 
qu'après. 

Cajal  est  d'avis  qu'il  faudrait  modifier  l'hypothèse 
de  Forssman,  en  attribuant  la  production  de  ces 
substances  attirantes,  non  pas  aux  détritus  des  fibres 
anciennes  dont  la  plupart  sont  immobilisées  à  l'inté- 
rieur des  phagocytes,  mais  à  l'activité  sécrétoire  des 
bandes  protoplasmiques.  Ce  qui  le  confirme  dans 
cette  hypothèse,  c'est  que  la  grande  puissance  régéné- 
rative  ou  neurotisante  du  bout  périphérique  coïncide 
précisément  avec  l'époque  pendant  laquelle  se  diffé- 
rencient ces  bandes  cellulaires,  c'est-à-dire  pendant 
les  deuxième  et  troisième  semaines  après  l'opération, 
moment  où  la  grande  partie  des  fragments  du  nerf 
ancien  ont  été  enlevés.  Ajoutons  que  si  par  l'interven- 
tion des  obstacles  la  réunion  des  deux  bouts  du  nerf 
devient  impossible,  les  cordons  protoplasmiques 
s'atrophient,  se  transforment  en  gaines  larges  et  la 
neurotisation,  à  son  tour,  se  fait  plus  lentement  et 
presque  toujours  d'une  façon  plus  incomplète  ;  c'est- 
à-dire  que  ce  dépérissement  des  bandes  cellulaires  se- 
rait dû  à  l'appauvrissement  progressif  de  l'activité 
sécrétoire  chimiotaxique.  Ensuite,  le  mode  de  distri- 
bution des  fibres  jeunes  dans  les  différentes  zones 


LOI  DE   WALLEB  1 8  l 

situées  entre  le  bout  central  et  le  bout  périphérique 
constitue  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  celte  opi- 
nion. 

Pour  bien  saisir  le  mécanisme  intime  delà  réunion 
des  deux  bouts  d'un  nerf  sectionné,  de  la  régénéres- 
cence et  de  la  neurotisation  du  bout  périphérique,  il 
-est  utile  de  montrer  le  rôle  que  jouent  les  cellules 
que  j'ai  désignées  du  nom  de  cellules  apotrophiques, 
-dans  ces  différents  phénomènes. 

Les  auteurs  classiques  en  matière  de  régénéres- 
-cence  nerveuse,  tels  que  Raxvier,  Vanlair,  Stroebe, 
etc.,  ont  déjà  noté  la  multiplication  notable  des 
noyaux  des  cellules  de  Schwann,  consécutive  aux 
sections  nerveuses  sans  leur  avoir  attribué  un  rôle 
essentiel  dans  le  processus  de  régénérescence.  Par 
contre,  les  partisans  de  l'autorégénérescence  (Von  Bu- 

GXER,  HOWELL  et  HlJBER,  WlETIXG,  BeIUE,  DURANTE, 

-etc.)  ont  prétendu  que  les  fibres  nerveuses  ap- 
paraissent par  différenciation  protoplasmique  à  l'in- 
térieur du  neuroblaste,  c'est-à-dire  des  cellules  déri- 
vant des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwanx.  Grâce  aux 
recherches  entreprises  avec  la  méthode  de-  Cajal,  il 
nous  est  facile  de  préciser  la  part  qui  revient  à  ces 
■noyaux  dans  les  phénomènes  de  régénérescence. 
Dans  le  bout  central  comme  dans  le  bout  périphé- 
rique, il  apparaît  des  cellules  fusiformes,  peu  nom- 
breuses au  commencement  et  plus  tard  disposées  en 
faisceaux  ou  en  colonies  denses.  Dans  le  bout  péri- 
phérique, elles  deviennent  de  plus  en  plus  apparentes 
et  nombreuses  à  mesure  que  le  processus  de  dégéné- 
rescence  atteint  son  maximum;  elles  s'y  disposentlon- 
gitudinalemcnt,    entre  les  fibres  dégénérées,  et  se 

Dr  Marimesco.  II.   H 
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substituent  complètement  à  ces  dernières  qu'elles 
remplacent  à  mesure  que  les  débris  de  la  dégénéres- 
cence de  la  myéline  et  du  cylindraxe  sont  enlevés.  De 
sorte  qu'après  une  semaine,  chez  l'animal  jeune,  le 
bout  périphérique  est  essentiellement  constitué  par 
une  masse  de  cellules  fusiformes  disposées  en  fais- 
ceaux très  denses;  il  est  également  encapuchonné  de 
colonies  de  ces  cellules,  mais  leurs  faisceaux  sont  déso- 
rientés et  suivent  différentes  directions.  Ces  cellules 
fusiformes,  juxtaposées,  possèdent  un  noyau  ovalaire 
ou  oblong,  très  gros,  riche  en  granulations  de  chro- 
matine  disposées  sur  les  travées  du  réseau. 

Je  pense,  comme  Cajal,  que  la  principale  fonction 
de  ces  colonies  cellulaires  consiste  dans  la  sécrétion 
de  substances  chimiotaxiques  positives  capables  d'ex- 
citer les  mouvements  amiboïdes  et  l'étirement  des 
extrémités  des  axones  jeunes  de  la  cicatrice  jusque 
dans  le  bout  périphérique  en  les  obligeant  à  pénétrer 
dans  les  gaines  en  voie  de  formation  ou  clans  les  in- 
terstices qu'on  trouve  clans  les  cellules  apotrophiques. 
Les  axones  jeunes,  délicats,  sans  résistance  ne  sau- 
raient arriver  à  leur  destination  s'ils  n'étaient  pas  atti- 
rés, dirigés  et  nourris  parles  cellules  apotrophiques. 
Lorsque  ces  dernières  ont  accompli  leur  tâche,  elles 
suivent  une  évolution  toute  spéciale  et  retournent  à 
leur  état  antérieur  de  noyaux  de  Schwann  entourés 
,  d'une  mince  couche  de  protoplasma.  Mais  cette  evo 
lution  est  en  rapport  intime  avec  le  développement 
même' des  fibres  nerveuses  :  leur  protoplasma  abon- 
dant leur  noyau  volumineux  diminuent  à  mesure  que 
les  fibres  fines  se  développent.  Leur  corps  cellulaire 
s'effile,  leur  noyau  devient  oblong  et  petit,  la  chro- 
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matine  seréduitdc  sorte quedans  les  fibres  de  nouvelle 
formation  sans  myéline,  ces  dernières  sont  flanquées 
de  noyaux  ollilcs  très  oblongs,  de  distance  en  dis- 
tance Par  contre,  les  cellules  qui  n'ont  pas  exercé 
leur  affinité  élective  par  rapport  aux  axones  jeunes 
possèdent  un  noyau  entouré  d'un  protoplasma  volu- 
mineux. 

Sans  doute,  qu'un  certain  nombre  de  ces  cellules 
n'ayant  pas  pu  saturer  leurs  affinités  finiront  par 
s'atrophier  et  disparaître.  Il  en  résulte  que  le  phéno- 
mène primordial  et  à  la  fois  indispensable  de  la  régé- 
nérescence  nerveuse,  c'est  là  réaction  des  cellules  de 
Sghwann  et  la  formation  des  cellules  apotrophiques. 
Or,  ces  dernières  se  multiplient  d'une  façon  considé- 
rable en  vue  de  ce  processus.  Ce  sont  elles  qui 
forment  la  première  étape  de  la  réunion  et  de  la  ré- 
générescence  du  nerf  sectionné.  La  réunion  des  nerfs 
sectionnés  et  la  régénérescence,  tout  en  constituant 
des  phénomènes  intimement  liés,  peuvent  cependant 
être  isolés.  Comme  l'étude  des  transplantations  ner- 
veuses l'a  montré,  la  réunion  peut  exister  sans  la  ré- 
[  ncrescence.  Il  y  a  donc  un  phénomène  mécanique 
dans  toute  cicatrisation  et  puis,  il  y  a  encore  un  phé- 
nomène d'ordre  chimique  s'exerçant  entre  les  cellules 
apotrophiques  et  les  fibres,  ou  mieux,  les  axones 
jeunes.  Ces  derniers  sont  attirés  aussi  bien  dans  le 
ijout  centra]  comme  dans  le  bout  périphérique  parles 
cellules  apotrophiques  ;  ils  ont  besoin,  pour  arriver  à 
leur  destination,' d'être  dirigés  et  nourris  pendant  le 
long  trajet  qu'ils  ont  à  parcourir.  Les  cellules  apo- 
trophiques s'égarent  dans  leur  chemin,  elles  prennent 
des  dilections  très  variables,  mais  elles  finissent  tou- 
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jours  par  retrouver  leurs  congénères  du  bout  péri- 
phérique. C'est  là  pour  moi  le  premier  phénomène 
de  la  réunion  des  nerfs  séparés  par  un  traumatisme. 
La  réunion  des  nerfs  sectionnés  constitue  tout  sim- 
plement un  phénomène  cicatriciel,  il  n'implique  pas 
la  neurotisation  de  bout  périphérique;  du  reste,  la 
réunion  des  deux  bouts  précède  la  neurotisation  de  ce 
dernier.  Il  me  faut  penser  que  ces  cellules  apotro- 
phiques limitent  seulement  leur  action  dans  la  région 
du  bout   périphérique,  elles  agissent  également  à 
l'extrémité  du  bout  central  où  elles  forment  des  colo- 
nies situées  entre  les  fibres  de  nouvelle  formation  et 
constituent  pour  ainsi  dire  le  squelette  des  névromes 
d'amputation.  Lorsque  les  colonies  cellulaires  apotro- 
phiques logent  dans  le  tissu  interstitiel  des  faisceaux 
nerveux,  les  axones  suivent  leur  direction  et  nous 
•assistons  alors  aune  formation  interstitielle  des  fibres 
nerveuses.  Le  nombre,  de  ces  cellules  apotrophiques 
est  considérable  par  rapport  au  nombre  de  fibres  de 
nouvelle  formation  et  il  est  possible  que  le  superflu 
s'atrophie  et  finisse  par  disparaître.  Nous  avons  vu 
précédemment  la  part  que  les  cellules  apotrophiques 
peuvent  prendre  à  la  formation  des  massues  volumi- 
neuses et  d'appareils  en  spirale. 

Une  autre  expérience  de  nature  à  montrer  égale- 
ment que  les  fibres  de  nouvelle  formation  après  les 
sections  nerveuses  proviennent  du  bout  central  et  que, 
par  conséquent,  n'apparaissent  pas  par  différen- 
ciation du  protoplasma  des  neuroblastes,  c'est  la 
résection  d'un  .fragment  du  nerf  sciatique,  son 
ablation  et  la  remise  sur  place  immédiatement. 
L'extrémité  du  bout  central  dans  ce  cas  est  constituée 


LOI  DE   WALLER  l85 

par  des  faisceaux  denses  de  fibres  nerveuses  orientés 
de  divers  côtés  apparaissant  sur  ce  bout,  obliques, 
transverses  ou  longitudinaux.  Au  niveau  de  la  pre- 
mière section,  les  faisceaux  convergent,  ils  s'entre- 
mêlent au  niveau  de  la  cicatrice,  puis  descendent 
plus  ou  moins  régulièrement  en  faisceaux  encore 
plus  compacts  dans  le  fragment  réséqué.  Les  faisceaux 
nerveux  tout  en  restant  indépendants  dans  ce  frag- 
ment s'entre-croisent  et  il  en  résulte  leur  rappro- 
chement de  la  seconde  section  ;  arrivés  là,  ils  se 
désorientent  de  nouveau,  suivent  des  directions  diffé- 
rentes, divergent  et  pénètrent  dans  le  bout  péri- 
phérique. A  cet  endroit,  les  fibres  jeunes  ne  forment 
plus  de  faisceaux  compacts,  épais,  mais  elle  se  présen- 
tent sous  forme  de  faisceaux  minces  constitués  par  un 
nombre  restreint  de  fibres  de  calibre  différent  tra- 
versant soit  des  bandes  protoplasmiques  très  longues- 
contenant  encore  des  boules  de  graisse  résultant  de 
la  dégénérescence  de  la  myéline,  ce  sont  des  fibres 
fines  plus  ou  moins  isolées,  situées  à  l'intérieur  de 
cellules  trophiques  ;  les  fibres  de  la  boule  de  graisse 
divergent  ou  bien  les  embrassent. 

Il  y  a  d'autres  facteurs  qui  interviennent  pour 
retarder  la  progression  du  processus  de  régénéres- 
cenec,  ce  sont  les  transplantations  nerveuses.  Si  on» 
résèque  une  quantité  de  nerf  plus  ou  moins  grande 
et  qu'à  la  place  de  la  portion  enlevée  on  transplante 
une  autre  portion  de  nerf  du  même  animal  ou  bien 
d'un  animal  de  la  même  espèce  ou  d'espèce  différente 
on  voit  toujours  un  retard  plus  ou  moins  considérable 
dans  la  progression  des  axones  jeunes.  C'est  surtout 
dans  ces  circonstances  qu'on  assiste  à  la  formation 
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de  toute  espèce  d'appareils  en  spirale  irès  complexes 
et  très  longs,  des  massues,  parfois  géantes,  des 
excroissances  collatérales,  etc.,  etc.  Le  morceau 
transplanté  exerce  par  conséquent  une  espèce  d'ac- 
tion répulsive  sur  les  fibres  du  bout  central,  mais 
cette  chimiotaxie  négative  n'est  pas  si  accusée  lors- 
qu'il s'agit  d'auto-transplantation  et  elle  est  beaucoup 
plus  considérable  dans  les  cas  d'étéro-transplantation. 
(fig.  68).  Cela  dépend  de  l'absence  ou  du  nombre  très 
restreint  de  sources  chimiotaxiques  dans  le  nerf 
étranger.  Le  même  phénomène  se  produit  lorsque 
sur  le  trajet  du  nerf  réséqué  on  place  un  morceau  de 
nerf  pris  sur  le  cadavre;  ou  bien  encore  lorsqu'on 
a  gardé  un  nerf  vivant  pendant  quelques  heures  dans 
un  sérum  simple.  Si,  au  contraire,  le  morceau  de 
nerf  de  la  même  espèce  a  été  conservé  dans  le  sérum 
oxygéné  de  Locke  et  mis  ensuite  à  la  place  de  la 
portion  du  nerf  réséqué  chez  la  même  espèce,  il  s'y 
forme  encore  des  cellules  apotrophiques  et  par  consé- 
quent il  y  a,  tardivement  il  est  vrai,  pénétration  des 
fibres  du  bout  central  dans  le  nerf  transplanté.  En 
résumé,  l'attraction  des  axones  jeunes  dans  le  bout 
périphérique  est  en  rapport  inverse  avec  la  quantité 
de  nerf  réséqué  et  en  rapport  direct  avec  l'âge  de 
l'animal,  ainsi  qu'avec  le  degré  d'affinité  qui  existe 
dans  les  cas  de  transplantation  entre  les  espèces 
animales. 

Bien  entendu  que  cette  proposition  générale  n'a 
qu'une  valeur  relative. 

Si  la  résection  et  la  rupture  d'un  nerf  retardent 
la  régénérescence  du  bout  périphérique,  l'arrache- 
ment du  bout   central  qui  fournit  les   fibres  de 


Fie.  G8.  —  Résection  du  nerf  scialique  chez  un  chien  et  remplace- 
ment du  morceau  réséqué  par  un  fragment  de  sciatique  de  lapin. 
La  figure  nous  montre  la  pénétration  des  fibres  nerveuses  dans  les 
interstices  des  muscles  adhérents  au  bout  central  des  hhres  et  les 
faisceaux  de  nouvelle  formation  suivant  le  trajèt  de  cellules  apo- 
tropbiques. 

ff  ff"  faisceau  de  fibres  fines  de  nouvelle  formation  présentant  sur 
leur  trajet  des  épaississements  fusiformes. 
«.  —  axone  jeune  terminé  par  une  massue  oblongue. 
m.  t.  —  massue  terminale  d'un  autre  axone  jeune. 
c,c-c.c.  —  cônes  de  croissance. 
c.a.-c.a.' .  —  cellules  apotrophiques. 
f.m.  f.m.'.  —  fibres  musculaires. 
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nouvelle  formation,  devrait  par  conséquent  supprimer 
tous  les  phénomènes  de  régénérescence.  En  effet, 
ainsi  que  nous  l'avons  démontre  dans  un  travail 
antérieur  fait  en  collaboration  avec  M.  Ballet,  l'arra- 
chement complet  d'un  nerf  périphérique  est  suivi 
d'une  atrophie  définitive  des  cellules  d'origine  de  ce 
nerf.  Dans  ces  conditions  la  régénérescence  devrait 
être  impossible.  Or,  dans  plusieurs  cas  d'arra- 
chement du  nerf  sciatique,  j'ai  trouvé  dans  son  bout 
périphérique  des  fibres  de  nouvelle  formation. 

Les  expériences  de  résection,  de  rupture  et  d'arra- 
chement des  nerfs  démontrent  avec  la  dernière  évi- 
dence que  la  régénérescence  du  bout  périphérique  se- 
fait  par  l'intermédiaire  des  fibres  de  nouvelle  forma- 
tion parties  de  bout  central  et  se  dirigeant  grâce  aux 
cellules   apotrophiques   vers  le  bout  périphérique. 
Prenons  quelques  exemples  de  ce  genre.  Résection 
du  sciatique  chez  un  lapin  âgé  de  un  mois.  On  a 
tout  d'abord  sectionné  le  nerf  derrière  le  trochanter 
et  on  en  a  enlevé  une  portion  de  un  centimètre. 
Ensuite,  on  a  pratiqué  une  seconde  section  au  niveau  de 
la  partie  inférieure  de  la  cuisse  où  l'on  enlève  égale- 
ment un  centimètre  de  nerf.  L'animal  a  été  sacrifié 
quarante-trois  jours  après  l'opération.  A  l'autopsie,  on 
a  trouvé  l'extrémité  du  bout  central  renflée,  consti- 
tuant   un   névrome  prolongé  par  un  petit  tronc 
nerveux  n'arrivant  pas  cependant  jusqu'à  l'extrémité 
supérieure  du  bout  périphérique,  de  sorte  que  la 
solution  de  continuité  était  comblée  par  une  espèce 
de  tissu  musculo-graisseux.  Au  niveau  de  la  deuxième 
section,  l'intervalle  séparant  les  deux  bouts  était  de 
un  centimètre  et  occupé  par  le  tissu  musculaire. 
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Le  bout  central  au-dessus  du  névrome  présente  de 
nombreuses  massues  terminales  disséminées  irrégu- 
lièrement entre  les  fibres  nerveuses.  Puis,  on  constate 
quelques  appareils  en  spirale  dont  quelques-uns  très-  • 
longs.  Au  niveau  du  névrome  les  fibres  nerveuses  se 
réunissent  en  faisceaux  lesquels  à  cause  de  leur- 
direction  irrégulière  s'enchevêtrent.   Au-dessus  du 
névrome  et  dans  le  tronc  de  prolongement  que  nous- 
avons  indiqué  plus  haut,  les  faisceaux  nerveux  chan- 
gent de  direction  et  s'en  vont  dans  le  sens  de  l'axe  du 
nerf  Déjà  à  cet  endroit,  on  voit  entre  les  faisceaux 
des  masses  musculaires,    et   il   est  facile    de  se 
convaincre  que  les  deux  bouts  du  nerf  sont  séparés- 
par  un  tissu  de  muscles.  A  mesure  qu'on  se  rapproche 
de  l'extrémité  supérieure  du  bout  périphérique,  on 
voit  entre  les  fibres  musculaires  des  colonies  ■  de 
cellules  fusiformes  qui  s'infiltrent  entre  les  espaces, 
libres  de  ces  fibres.  A  l'extrémité  du  bout  périphé- 
rique les  colonies  de  cellules  sont  très  denses  et  ne 
suivent  pas  une  direction  régulière  ;  elles  tourbil- 
lonnent. Certaines  de  ces  colonies  contiennent  des. 
faisceaux  de  "fibres  nerveuses  de  différents  calibres, 
elles  sont  tantôt  très  fines,    tantôt  assez  épaisses, 
quelques-unes  d'entre  elles  contiennent  des  renfle- 
ments moniliformes. 

Lorsqu'on  pratique  la  rupture  d'un  nerf  périphé- 
rique ou  bien  lorsqu'on  réalise  une  résection  sur  un 
trajet  plus  ou  moins  grand,  ce  sont  toujours  les 
cellules  apotrophiques  qui  comblent  la  solution  de 
continuité  en  établissant  une  espèce  de  pont  entre 
les  deux  bouts,  elles  constituent  l'avant-garde  des 
fibres  de  nouvelle  formation.  Enfin,  en  cas  d'arra- 
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chemement  du  bout  central,  le  bout  périphérique 
à  peu  près  stérile  de  fibres  de  nouvelle  formation  est 
constitué  presque  exclusivement  par  des  colonies 
denses  de  cellules  apotropl tiques. 

Dans  les  cas  de  résection  ou  bien  de  rupture  d'un 
nerf  le  processus  régénérateur  parti  du  bout  central 
rencontre  différents  obstacles  avant  d'arriver  au  bout 
périphérique,  aussi  les  cellules  satellites  se  multi- 
plient-elles d'une  façon  plus  considérable  et  vont  à  la 
rencontre  de  celles  qui  sont  parties  du  bout  périphé- 
rique. Dans  les  cas  d'amputation  où  toute  réunion  des 
deux  bouts  du  nerf  est  exclue  il  se  produit  à  l'extré- 
mité du  nerf  sectionné  une  végétation  luxuriante  des 
cellules  apotrophiques  qui  attirent  un  grand  nombre 
d'axones  jeunes  et  constituent  de  nombreux  faisceaux 
de  fibres  de  nouvelle  formation  donnant  ainsi  naissance 
à  ce  qu'on  appelle  le  névrome  d'amputation.  Enfin, 
dans  les  cas  d'arrachement  du  bout  central,  la  neuro- 
tisation  du  bout  périphérique  devient  impossible  parce 
que,  à  la  suite  de  l'arrachement  complet  du  sciatique 
par  exemple,  les  ganglions  spinaux  sont  également 
arrachés  et  les  cellules  radiculaires  disparaissent. 
Néanmoins,  plusieurs  auteurs,  Betiie,  Van  Gehuch- 
ten,  Minea  et  Marinesco,  ont  décrit  des  fibres  fines 
de  nouvelle  formation  à  l'intérieur  du  bout  périphé- 
rique des  nerfs  arrachés.  Si  l'existence  de  pareilles 
fibres  est  indubitable,  son  explication  est  plus  difficile 
à  trouver. 

Chez  un  lapin  âgé  de  quelques  mois,  on  a  arraché 
le  nerf  sciatique  avec  les  racines  antérieures  et  Les 
ganglions  spinaux  correspondants.  L'animal  a  été 
sacrifié  272  jours  après  l'opération.  La  partie  supé- 
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rioure  du  bout  périphérique,  légèrement  renflée  a  été 
trouvée  adhérente  aux  muscles  sous-jacents  ;  électri- 
quement le  nerf  n'était  pas  excitable.  Dans  les  prepa- , 
rations  traitées  par  la  méthode  de  Cajal  on  constate 
au  microscope,  à  l'extrémité  supérieure  du  bout  péri- 
phérique, la  présence  de  fibres  musculaires  entre 
Lesquelles  on  voit  par-ci  par-là  un  tissu  fascicule  qui 
plus  bas  devient  plus  abondant  et  offre  des  aspects 
différents.  En  effet,  autour  des  fibres  musculaires, 
ce  tissu  fasciculé  à  noyaux  oblongs  est  constitué  par 
des  faisceaux  denses  entre  lesquels  existent  en  abon- 
dances des  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Plus  bas 
encore,  le  tissu   fasciculé  est  encore  plus  dense, 
ondulé,  et  les  faisceaux  qui  constituentle  nerf  se  pénè- 
trent réciproquement  et  perdent  jusqu'à  un  certain 
point  leur  individualité.  Sur  tout  le  parcours  de  la 
section  on  voit  des  fibres  nerveuses  d'aspect  très 
ditlércnt.   La  plupart  d'entre  elles  sont  isolées,  ou 
réunies  en  petit  nombre  sans  former  de  faisceaux. 
Les  fibres  épaisses   sont  des  fibres  à  myéline  et 
peuvent  être  accompagnées  par  une  fibre  plus  fine. 
Que  ce  soit  des  fibres  fines  ou  des  fibres  épaisses,  les 
unes  comme  les  autres  peuvent  être  suivies  sur  un 
long  trajet  ;  cependant  on  ne  peut  pas  voir  leur  ter- 
minaison. Je  n'ai  rencontré  ni  des  cônes  de  crois- 
sance, ni  des  massues  terminales.  On  voit  parfois  des 
fibres  bifurquées,  mais  elles  sont  rares.  Au-dessous 
de  la  nV'K.n  précédente,  on  constate  dans  ce  bout 
périphérique  des  faisceaux  de  fibres  de  nouvelle  for- 
mation, disséminés,  et  constitués  par  un  nombre 
restreint  de  fibres.  Les  fibres  qui  les  composent  sont 
flexueuscs  et  parfois,  enroulées.  En  dehors  de  ces 
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faisceaux  minces,  on  rencontre  aussi  des  faisceaux 
beaucoup  plus  épais  constitués  par  un  grand  nombre 
de  fibres  nerveuses.  Ces  faisceaux  ont  parfois  une 
direction  transversale  et  donneraient  l'impression, 
qu'ils  pénètrent  du  dehors  à  l'intérieur  du  nerf. 

Enfin,  j'ai  pu  constater,  en  outre,  un  faisceau  assez: 
large,  où  on  voit  à  son  intérieur  des  bandes  proto- 
plasmiques  contenant  des  débris  de  la  fibre  dégénérée 
et  des  fibres  très  fines  de  nouvelle  formation. 

L'explication  de  ces  faits  est  difficile  à  donner.  On 
pourrait  supposer  avec  Lugaro  que  les  fibres  régé- 
nérées du  sciatique  proviennent  du  nerf  crural  et  de 
l'obturateur  restés  intacts.  Evidemment,  cette  expli- 
cation serait  plausible,  mais  j'ai  pensé  que  les  fibres- 
saines  d'un  nerf  intact  ne  pénètrent  pas  dans  le  bout 
d'un  nerf  arraché  et  dégénéré.  On  pourrait  se 
demander  s'il  ne  s'agirait  pas  là  de  fibres  sympa- 
thiques dont  les  centres  d'origine  seraient  à  la  péri- 
phérie. Quoi  qu'il  en  soit,  il  faut  reconnaître  que  la 
présence  de  pareilles  fibres  dans  le  bout  périphé- 
rique d'un  nerf  arraché  est  une  question  importante 
qui  réclame  de  nouvelles  recherches.  En  laissant  de 
côté  quelques  points  obscurs  concernant  le  méca- 
nisme de  la  régénérescence,  il  me  semble  hors  de- 
doute  que  la  neurotisation  du  bout  périphérique  a  un 
caractère  continu,  c'est-à-dire  que  les  fibres  de  nou- 
velle formation  parties  du  bout  central  traversent  la 
cicatrice  et  se  continuent  le  long  du  bout  périphé- 
rique jusqu'à  leur  dernière  destination.  Elles  ne  se 
forment  pas  d'une  façon  discontinue  comme  l'ont 
prétendu  les  partisans  de  la  régénérescence  autogène 
aux  dépens  du  protoplasma  des  cellules  de  Schwanm 
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devenues  neuroblastes.  Ces  cellules  ne  créent  pas  de 
toutes  pièces  les  fibres  nouvelles,  mais  les  attirent,, 
les  dirigent  et  les  nourrissent. 

La  conclusion  principale  qui  se  dégage  de  toutes 
ces  expériences  et  de  toutes  ces  recherches,  c'est  qu'il 
n'y  a  pas  de  régénérescence  autogène  dans  le  sens- 
que  Betiie  et  d'autres  auteurs  à  sa  suite  ont  voulu, 
attribuer  à  ce  mot.  Les  fibres  de  nouvelle  formation 
décrites  par  ces  auteurs  dans  le  bout  périphérique 
proviennent,  croyons-nous,  du  bout  central.  L'expé- 
rience des  sections  multiples  du  nerf  sciatique,  soit 
simultanées,  soit  successives,  nous  montre  avec  la 
dernière  évidence  que  la  régénérescence  se  fait  du. 
centre  vers  la  périphérie  et  que,  dans  les  cas  de  sec- 
tions simultanées,  l'intensité  de  la  régénérescenee 
décroit  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  dernière 
section.  Un  phénomène  analogue  se  constate  dans  les- 
cas  de  sections  multiples,  successives. 

La  régénérescence  des  fibres  des  centres  nerveux, 
est  beaucoup  moins  manifeste  que  celle  des  fibres 
des  nerfs  périphériques.  Aussi,  elle  a  été  révoquée  en 
doute  par  quelques  auteurs.  C'est  à  Stroebe1  que 
nous  devons  les  connaissancesles  plus  étendues  sur  la 
régénérescence  expérimentale  de  la  moelle.  Il  a  pra- 
tiqué des  sections  complètes  ou  partielles  de  la  moelle 
du  lapin  adulte  entre  la  région  dorsale  et  la  région 
lombaire.  Les  animaux  ont  été  sacrifiés  de  1  à  45 
jours  après,  l'opération.  Cet  auteur  a  constaté  au 
bout  de  deux  semaines  la  formation  de  fibres,  pro- 
venant des  cordons  latéraux  et  antérieurs.  Ces  fibres. 

I.  Stkoebb.  Zicglcrs  Beilrùtjc.  Bd.  16. 
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s'infiltrent  entre  les  éléments  cellulaires  de  la  cica- 
trice suivant  un  trajet  irrégulier  et  formant  un  feu- 
trage plus  ou  moins  dense.  . 

Ces  fibres  présentent  une  ressemblance  parfaite 
avec  les  fibres  jeunes  des  nerfs  périphériques  c'est-a- 
clire  qu'elles  .s'accompagnent  de  cellules  fusiformes, 
conjonctives  provenant  de  la  cicatrice.  L'auteur  sou- 
tient avec  juste  raison  que  les  cellules  de  la  gaine  de 
Schwat™  ne  sont  pas  des  neuroblastes,  mais  des 
formations  secondaires  d'origine  mésodermique. 
Malgré  cette  néoformation  des  fibres  nerveuses,  la 
régénérescence  de  la  moelle  n'est  cependant  pas  com- 
parable à  celle  des  nerfs  périphériques 

Fickler1  a  observé  que  beaucoup  de  fibres  fines 
de  nouvelle  formation  proviennent  des  racines  pos- 
térieures et  pénètrent  dans  la  moelle  avec  les  vais- 
seaux de  nouvelle  formation  partis  de  la  P^-mere  1 
y  a  par  conséquent  une  régénérescence  double  :  1  une 
partie  des  racines  postérieures,  l'autre  de  la  subs- 
tance blanche  de  la  moelle.  En  employant  la  mé- 
thode de  Gajal,  j'ai  vu,  après  les  sections  expéri- 
mentales de  la  moelle  des  chiens  et  des  cobayes,  des 
fibres  régénérées  allant  d'une  part  du  point  de  sec- 
tion des  raôines  postérieures  vers  la  moelle  et  d  autre 
part,  de  la  moelle  vers  la  cicatrice 

Le  mécanisme  de  régénération  des  fibres  des  raci- 
nes postérieures  ressemble  à  celui  que  nous  venons 
de  décrire  clans  les  nerfs  périphériques,  c  est-a-dm 

j    Fickler.  Expèrimentelle  Untersuchungen  zar  Anatomic  dér 
kes:  Deutsche  Zeistchrifl  fur  NervcnhcdkunJe,  1900.  bd.  M. 
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que  It1?  libres  de  nouvelle  formation  prennent  nais- 
sance par  régénérescence  collatérale  ou  terminale,  on 
voil  en  outre  dans  les  racines  postérieures  la  multi- 
plication des  libres  par  division  longitudinale  ainsi 
que  la  formation  des  appareils  en  spirale.  Nous  avons 
examiné  ensuite  avec  M.  Mine  a1  la  moelle  dans  deux 
cas  de  compression  par  fracture  de  la  colonne  verté- 
brale. Nous  avons  constaté  que  les  fibres  des  racines 
postérieures  disposent  d'une  capacité  plus  grande  de 
régénérescence  et  apportent  à  la  moelle  un  contin- 
gent assez  notable  de  fibres  de  nouvelle  formation. 
Entre  les  phénomènes  de  régénérescence  que  nous 
avons  décrits  dans  les  sections  expérimentales  et  ceux 
que  nous  avons  trouvés  dans  les  cas  pathologiques,  il 
n'y  a  pas  de  différences  sensibles  dans  les  résultats 
observés.  Dans  les  deux  cas,  il  se  produit  une  néo- 
formation de  fibres  nerveuses  soit  par  ramification 
collatérale  soit  par  division  terminale. 

Il  y  a  d'autre  part  un  accroissement  progressif  des 
libres  anciennes.  Malgré  ce  double  processus  de  régé- 
nérescence médullaire  et  radiculaire,  la  moelle  ne 
reprend  pas  ses  fonctions  et  nos*  malades  sont  restés 
complètement  paralysés  jusqu'au  dernier  moment. 
Il  y  a  donc  eu  régénérescence  anatomique  sans  res- 
tauration fonctionnelle.  C'est  qu'en  effet,  pour  que 
!  axe  spinal  puisse  reprendre  ses  fonctions  normales, 
il  faudrait  le  rétablissement  des  connexions  utiles 
entre  les  différents   neurones  préposés  à  la  con- 

1.  G.  Marinesco  et  J.  Minka.  Contribution  à  l'étude  de  l'his- 
tologie et  de  la  pathologie  du  tabès.  Semaine  Médicale,  28  avril 
i'joO. 
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duction  centripète  et  centrifuge.  Or,  les  faisceaux  et 
les  fibres  de  nouvelle  formation  ne  parviennent  pas  a 
la  longue  à  les  établir.  Dans  le  long  trajet  qu'ils  ont  à 
parcourir  d'un  bout  à  l'autre  de  la  moelle,  les  fais- 
ceaux et  les  fibres  nerveuses  s'égarent  et  malgré  leur 
tentative  de  franchir  les  obstacles  interposés,  ils  ne 
rencontrent  pas  la  plupart  du  temps  les  neurones  cor- 
respondants. Nous  avons  vu  antérieurement  que  les 
cellules  apotrophiques  jouent  un  rôle  essentiel  dans 
la  régénérescence  des  nerfs  périphériques.  Maigre 
que  ces  cellules  apparaissent  également  entre  les 
deux  bouts  de  la  moelle  sectionnée,  leur  nombre  est 
beaucoup  moins  considérable;  aussi  comme  elles  se- 
crètent-des  substances  chimiotaxiques  qui  attirent  les 
fibres  de  nouvelle  formation,  le  processus  de  répara- 
tion médullaire  est  moins  accusé  que  dans  les  nerts 
périphériques. 


CHAPITRE  XXII 
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Nous  avons  vu  précédemment  que  la  cellule 
nerveuse  gouverne  la  nutrition  des  libres  nerveuses 
auxquelles  elle  donne  naissance.  En  sa  qualité  de 
centre  trophique,  elle  conduit  les  échanges  nutritifs 
qu'elle  modère  ou  stimule  suivant  les  cas.  Dans- 
plusieurs  travaux,  j'ai  montré  que  cette  action  tro- 
phique est  sous  la  dépendance  immédiate  de  son 
fonctionnement  ;  le  neurone  ne  vit  que  grâce  à  ses 
fonctions  et  un  centre  nerveux  séparé  de  celui  qui  lui 
envoie  les  excitations,  ou  bien  de  celui  auquel  il 
envoie  lui-même  des  stimulations  fonctionnelles ,  ne 
peut  pas  vivre  indéfiniment,  il  s'atrophie.  Des  1892, 
je  me  suis  attaché  à  prouver  que  les  lésions  de 
la  moelle  épinière  consécutives  aux  amputations  ne 
peuvent  pas  s'expliquer  tout  simplement  par  la  loi  de 
Waller.  Il  est  connu  depuis  longtemps  qu'après 
les  amputations  il  se  produit  dans  la  moelle  épinière 
une  atrophie  des  substances  blanche  et  grise  du  côté 
de  l'amputation.  Pour  expliquer  cette  lésion  en 
contradiction  avec  la  loi  classique  de  Waller, 
j'avais  admis  que  l'action  trophique  de  la  corne  anté- 
rieure et  des  ganglions  spinaux  est  sollicitée  par 
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l'afflux  normal  et  régulier  des  sensations  qui  arrivent 
de  la  périphérie.  Par  conséquent,  Faction  trophique, 
tout  en   étant   sous   la  dépendance  d'une  cellule 
nerveuse,  ne  peut  cependant  pas  rester  indéfiniment 
si  elle  n'est  pas  entretenue  par  des  excitations  fonc- 
tionnelles. Je  fais  la  même  remarque  pour  les  neu- 
rones sensitifs  indirects.  Il  existe  en  effet,  du  cote 
de  l'amputation,  dans  la  moelle,  une  diminution  de 
volume  et  du  nombre  des  cellules  de  la  colonne  de 
Clarcke  et  de  celles  de  la  corne  postérieure  En 
d'autres  termes,  la  lésion  du  neurone  sensitif  direct 
retentit  sur  l'état  anatomique  des  neurones  indirects. 
Que  se  passe-t-il  dans  le  cas  d'amputation  d  une 
iambe»  Il  est  évident  qu'en  pareille  éventualité.,  a 
cause  de  la  résection  de  certains  nerfs  sensitifs,  il  ne 
se  produit  plus  dans  les  ganglions  sensitifs  corres- 
pondants les  mêmes  changements  moléculaires  qu  a 
l'état  normal.  Les  ganglions  à  leur  tour  ne  reagis- 
sent plus  comme  normalement  pour  transformer  les 
impressions  qui  leur  arrivent  des  différentes  surfaces 
sensitives  en  influx  nerveux  trophique,  nécessaire  a 
la  régularisation  des  échanges  nutritifs.  Les  cellules 
des  cordons,  ne  recevant  plus  la  somme  d  excitation 
nécessaire  et   suffisante  à  leur  fonctionnement  et 
partant  à  leur  intégralité,  s'atrophient  après  un  temps 
plus  ou  moins  long.  Cette  théorie  des  excitations 
centripètes,  indispensables  à  l'intégrité  des  neurones 
sensitifs  et  moteurs,  a  été  adoptée  par  un  grand 
nombre  d'auteurs  et  notamment  par  Goldscheider, 
Brissaud,    Wille,    Dana,    Van  Gehuchten,  eto. 
Goldscheider  lui  a  même  donné  une  extension  plus 
grande,  car  il  admet  que  beaucoup  d  autres  pheno- 
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mènes  sont  passibles  de  la  même  interprétation  et 
que  Jes  excitations  fonctionnelles  nécessaires  pour 
l'intégrité  du  neurone  peuvent  venir  du  centre.  De 
cette  façon,  il  s'attache  a  expliquer  l'atrophie  muscu- 
laire qu'on  rencontre  dans  certaines  lésions  céré- 
brales. D'après  Goldscheideu,  le  système  nerveux 
centra]  est  parcouru  par  une  foule  de  courants  ner- 
veux qui  se  renforcent  et  s'affaiblissent  mutuelle- 
ment, cette  continuité  d'excitation  dans  toutes  les 
voies  nerveuses  est  la  base  de  l'action  trophique  des 
centres  nerveux.  L'interruption  sur  un  point  quel- 
conque de  ce  circuit  entraîne  des  désordres  nerveux 
connus  sous  le  nom  de  troubles  trophiques.  Du 
reste,  une  pareille  atrophie  neurale  secondaire  avait 
été  bien  mise  en  évidence  par  M.  von  Monakow. 
Cet  auteur  a  insisté  sur  les  rapports  de  dépendance 
réciproque  fonctionnelle  et  trophique  des  centres 
primaires  optiques  et  de  l'écorce  du  lobe  occipital. 
C'est  ainsi  qu'il  a  montré  après  Gudden  que  l'é- 
nucléation  des  deux  bulbes  oculaires  déterminent 
dans  le  système  nerveux  tout  entier  des  phénomènes 
de  dégénération  ascendante  différents  de  ceux  qui 
accompagnent  la  dégénération  descendante.  A  l'au- 
topsie de  l'animal,  en  dehors  de  la  sclérose  des  deux 
nerfs  optiques,  il  a  trouvé  une  atrophie  légère  des 
tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  et  une  atrophie 
considérable  du  corps  géniculé  externe.  Tomachewski 
a  constaté  les  mêmes  atrophies  ascendantes  chez  un 
enfant  très  jeune  ayant  perdu  le  sens  de  la  vue  par 
lésion  des  organes  périphériques. 

Ta.n/i  de  son  côté  a  montré  que  les  lésions  de  la 
\oie  optique  primaire  donnent  naissance  à  l'atrophie 
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du  second  neurone  ;  l'atrophie  du  troisième  et  qua- 
trième neurone  peut  faire  complètement  défaut.  La 
suppression  des  excitations  fonctionnelles  ne  serait 
pas  suffisante  d'après  Tanzi  pour  faire  disparaître 
une  cellule,  mais  cette  dernière  subirait  un  arrêt  de 
développement  et  l'atrophie.  Du  reste,  cette  atrophie 
serait  conditionnée  par  la  nature  même  de  la  cellule 
nerveuse  qui  manque  de  stimulants  fonctionnels.  Les 
ganglions  sous-corticaux  qui  jouissent  de  propriétés- 
automatiques  sont  moins  sensibles  à  la  suppression 
des  excitations  fonctionnelles,  au  contraire  l'écorce 
cérébrale  s'en  ressent  davantage. 

J'ai  eu  l'occasion  d'étudier  l'état  de  l'écorce  du 
cervelet  et  de  la  moelle  dans  plusieurs  cas  d'hémi- 
plégie infantile.  Il  est  connu  depuis  bien  longtemps 
qu'il  existe  à  la  suite  de  lésions  en  foyer  d'un  hémi- 
sphère cérébral   chez  l'enfant,   une  hémiatrophie 
croisée  du  cervelet.  J'ai  vu  qu'en  réalité,  il  ne  s'agit 
pas  là  d'une  simple  atrophie  des  différentes  couches 
du  cervelet,  mais  au  contraire,  les  lésions  qui  se 
produisent  sont  plus  graves.  On  constate  en  général 
une  atrophie  massive  des  lamelles  de  l'écorce  du 
cervelet  et  les  cellules  de  Purbjnje  peuvent  présenter 
non  seulement  de  l'atrophie  simple  mais  aussi  des 
phénomènes  dégénératifs  et  de  l'atrophie  arrivant  à 
leur  disparition.  De  quoi  donc  dépend  cette  altéra- 
tion cellulaire  qui  aboutit  à  la  disparition  des  cellules 
de  Purkinje.  Il  me  semble  probable  qu'elle  est  la 
"  résultante  du  défaut   d'excitation  fonctionnelle-  qui 
étant  normalement  soumise  de  l'écorce  cérébrale  à 
l'écorce  du  cervelet  par  l'intermédiaire  de  la  chaîne 
neurale.  Ceci  prouverait  que  l'écorce  du  cervelet 
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chez  l'enfant  est  sous  la  dépendance  nutritive  et 
fonctionnelle  de  l'écorce  cérébrale. 

On  pourrait  faire  les  mêmes  considérations  à 
propos  de  l'atrophie  qualitative  et  quantitative  des 
cellules  radiculaires  qu'on  constate  après  les  hémi- 
atrophies  du  cerveau.  Ici  également,  l'atrophie  relève 
d'une  insuffisance  des  excitations  fonctionnelles  arri- 
ves à  la  moelle  par  l'intermédiaire  du  faisceau  pyra- 
midal. Je  saisis  cette  occasion  pour  montrer  la  diffé- 
rence entre  la  manière  de  se  comporter  des  cellules 
radiculaires  chez  l'adulte  et  chez  l'enfant  dans  les 
lésions  plus  ou  moins  étendues  de  l'écorce  rolan- 
dique.  Chez  l'adulte,  ainsi  que  je  l'ai  montré  autre- 
fois, il  n'y  a  pas  de  lésion  apparente  des  cellules 
radiculaires  du  renflement  cervical  et  lombaire,  atro- 
phie qui  existe  bien  chez  l'enfant  :  c'est  que  chez 
ce  dernier  les  cellules  radiculaires  n'ont  pas  encore 
acquis  leur  forme  définitive. 

.  Ainsi  donc,  l'activité  trophique  de  la  cellule  ner- 
veuse nous  apparaît  comme  due  à  l'activité  fonction- 
nelle même  de  cette  cellule.  Il  est  facile  de  comprendre 
que  toute  perturbation  dans  l'activité  fonctionnelle, 
que  toute  cessation  d'excitation  des  différents  neu- 
rones peut  modifier  le  type  normal  des  changements 
nutritifs  des  différents  éléments  et  même  influencer 
la  structure  de  la  cellule  nerveuse. 

La  cellule  adulte  est  plus  résistante  à  ce  défaut 
d'excitation  fonctionnelle,  car  on  ne  trouve  pas  de 
h'sions  manifestes  dans  les  cellules  de  la  corne  anté- 
rieure du  côté  de  l'hémiplégie. 

Une  autre  preuve  du  rôle  important  que  jouent 
les  excitations  fonctionnelles  sur   la   nutrition  du 
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neurone  nous  est  fournie  par  le  mode  de  réaction 
des  cellules  des  ganglions  spinaux  après  la  section 
de  leur  branche  périphérique  et  de  leur  branche 
centrale.  On  sait  que  Lugaro  nous  a  fait  connaître 
pour  la  première  fois,  en  1896,  les  réactions  qui  se 
passent  dans  les  ganglions  spinaux  après  la  section 
de  la  branche  périphérique  et  de  la  branche  centrale 
de  ces  cellules  ;   tandis   que   la  réaction   est  très 
accusée  et  se  manifeste  rapidement  après  la  section 
de  la  branche  périphérique,  elle  fait  défaut  après 
celle  de  la  branche  centrale  ;  même  plus,  la  section 
de  la  branche  périphérique  peut  conduire  la  cellule  à 
la  mort  et  à  la  disparition.  Cette  expérience  intéres- 
sante de  Lugaro  a  été  confirmée  par  Van  Gehuchtex 
et  Nélis,  ensuite  par  moi-même.  En  pratiquant  la 
section  du  nerf  pneumogastique,  au-dessus  du  gan- 
glion plexiforme,  nous  n'avons  pas  trouvé  de  lésions 
manifestes  dans  les  cellules  de  ce  ganglion.  En  outre, 
dans  plusieurs  cas  de  compression  ou  de  destruction' 
transversale  de  la  moelle,  j'ai  examiné  les  ganglions 
spinaux  situés  au  niveau  et   au-dessous  du  foyer 
médullaire  sans  avoir  rencontré  non  plus  la  réaction 
si  caractéristique  qu'on  observe  après  la  solution  de 
continuité  des  nerfs  périphériques. 

Lugaro,  pour  expliquer  cette  différence  de  réac- 
tion, a  eu  recours  à  la  doctrine  que  j'ai  introduite 
dans  la  science  et  suivant  laquelle  les  excitations 
physiologiques  d'une  cellule  nerveuse  exercent  sur 
celle  cellule  et  sur  toutes  les  parties  qui  en  dépendent 
une  action  trophique  indispensable  à  la  conservation 
de  l'intégrité  anatomique  et  fonctionnelle  du  neurone. 
Les  faits  et  l'explication  avancés  par  Lugaro  ont  été 
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confirmés  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de 
la  question  ët  particulièrement  par  Van  Gehuchten, 
moi-même,  etc.  Si  toutefois,  la  section  des  racines 
postérieures  ne  retentit  pas  immédiatement  sur  la 
nutrition,  sur  l'intégrité  morphologique  des  cellules 
des  ganglions  spinaux,  cela  ne  veut  pas  dire  que  cette 
mutilation  n'aurait  pas,  tôt  ou  tard,  une  action  défa- 
vorable sur  la  nutrition  de  ces  cellules.  Les  recher- 
ches faites  dernièrement  par  quelques  expérimenta- 
teurs prouveraient  le  bien  fondé  de  cette  assertion. 
Enioo2,BuMM  ayant  opéré  un  jeune  chat  de  il\ .jours 
et  l'ayant  sacrifié  quatre  mois  plus  tard,  a  noté  dans 
le  ganglion  correspondant  à  la  racine  sectionnée  la  dis- 
parition d'un  certain  nombre  de  cellules,  plus  accusée 
au  pôle  médullaire.  Kleist  a  confirmé  les  faits 
avancés  par  Bumm,  mais  c'est  surtout  Kôster  qui  a 
étudié  cette  question  à  l'aide  d'un  nombre  consi- 
dérable d'expériences.  Contrairement  aux  affirma- 
tions de  KLEisT,  Kôster  ne  constate  pas  de  modifi- 
cations dans  les  cellules  ganglionnaires  du  cinquième 
au  quatorzième  jour  après  l'opération.  C'est  seule- 
ment vers  le  quatrième  mois  que  Kôster  a  observé 
l'atrophie  des  cellules  nerveuses.  Cette  atrophie  fait 
des  progrès  jusqu'au  deux-centième  jour,  à  cette 
date,  l'état  reste  stationnaire.  Certaines  cellules  ont 
complètement  disparu.  Mes  nouvelles  expériences 
confirment  l'opinion  de  Kôster.  En  effet,  il  y  a  des 
lésions  des  cellules  des  ganglions  spinaux  après  la 
section  des  racines  postérieures  lorsqu'on  laisse  vivre 
les  animaux  plus  de  trois  mois.  Du  reste,  je  pense 
que  l'âge  des  animaux  doit  jouer  un  certain  rôle  dans 
la  production  de  ces  lésions  qui  consistent  dans  la 


^o/l  LA.  CELLULE  NERVEUSE 

■diminution  plus  ou  moins  accusée  du  corps  cellu- 
laire. Cette  constatation  est  en  harmonie  avec  celle 
■qui  a  été  faite  par  moi-même,  Thomas  et  ILvuser1, 
Kôster  dans  les  ganglions  des  tabétiques  ;  en  effet, 
presque  tous  ces  auteurs  ont  décrit  un  processus 
■d'atrophie  lente  des  cellules  ganglionnaires  dans  cette 
maladie.  Néanmoins,  la  question  ne  peut  pas  être 
résolue   d'une    façon   définitive   actuellement,  car 
tout  récemment  encore,  Roux  et  Heitz2,  après  une 
survie  d'un  an,  ont  vu  que  les  cellules  correspon- 
dantes ganglionnaires,  chez  les  animaux  en  expérience, 
étaient  en  apparence  indemnes  de  toute  altération. 

Berger3  a  réalisé  chez  les  animaux  jeunes  un 
sinblepharon  artificiel,  de  sorte  qu'il  a  intercepté  la 
pénétration  de  la  lumière  et  son  action  excitante  sur 
les  centres  nerveux.  Il  a  constaté  des  modifications 
très  nettes  dans  la  couche  des  petites  pyramides  au 
niveau  du  lobe  occipital. 

Les  cellules  sont  restées  à  l'état  embryonnaire, 
-elles  sont  plus  ou  moins  rondes,  possèdent  peu  de 
protoplasma,  comparées  au  noyau  volumineux,  les 
dendrites  sont  peu  développées,  les  corpuscules  de 
ÎNibsl  sont  pâles  en  opposition  avec  ce  qui  se 
passe  chez  l'animal  normal  qui  possède  des  cellules 

1  Thomas  et  Hatiser.  Les  altérations  du  ganglion  rachidien 
chez  les  tabétiques,  Nouv.  Iconog.  de  la  Salpêtfïere,  i9o4,  n°  3. 

2  Roux  et  Heitz.  De  l'influence  de  la  section  expérimen- 
tales racines  postérieures  sur  l'état  des  neurones  périphériques, 
Nouv.  Iconocj.  de  la  Salpêtrière,  n°  4,  juillet-août  1900. 

3  H  Bergfr  Experimentell-anatomische  Studien  uber  die 
durch  das  Mangel  optischer  Reize  veranlastten  Entwickelungs 
hemmungen  in  Occipitallapen  des  Hundes  und  der  Katze.  Arc/,. 
./".  Psychiatrie,  Band  33,  Jahrg.  1900. 


MÉCANISME  INTIME  DU  TROPIIISME  205 

pourvues  d'une  couche  épaisse  de  protoplasma  avec 
des  dendrites  dès  développées,  beaucoup  de  sub- 
stance chromatophile  et  le  noyau  est  plus  petit. 

Tous  ces  faits  prouvent  qu'il  y  a  une  solidarité 
étroite  entre  les  différents  neurones;  toute  pertur- 
bation prolongée  dans  la  fonction  d'un  neurone 
retentit  sur  la  fonction  et  la  nutrition  d'un  neurone 
suivant.  Donc,  qu'arrive-t-il  lorsqu'une  cellule  est 
soustraite  à  l'influence  des  excitations  centripètes  et 
des  excitations  qui  lui  arrivent  des  centres  supé- 
rieurs ?  Mes  élèves  Parhox  et  Goldsteln  ont  imaginé 
une  expérience  de  ce  genre  qui  prouve  d'une  manière 
éclatante  le  rôle  de  la  fonction  sur  la  nutrition  de  la 
cellule  nerveuse.  Ces  auteurs  ont  eu  recours  à  la 
section  de  la  moelle  et  celle  d'un  nerf  périphérique: 
le  nerf  sciatique.  Ils  ont  constaté,  trois  jours  après 
cette  double  opération  chez  le  lapin,  que  le  corps  de 
la  cellule  apparaît  subdivisé  en  deux  zones,  l'une 
périphérique  exempte  presque  complètement  de 
substance  chromatophile,  l'autre,  interne,  périnu- 
cléaire,  riche  en  substance  chromatique.  Chez  un 
autre  animal  qui  a  vécu  onze  jours,  la  substance 
chromatique  est  raréfiée,  fragmentée,  surtout  à  la 
périphérie  de  la  cellule  ;  pourtant  il  n'y  a  pas  de 
région  complètement  dépourvue  de  granulations 
chromatophiles.  Après  23  jours  les  cellules  présentent 
une  large  zone  de  chromatolysc  périphérique  très 
avancée.  Les  cellules  ne  semblent  pas  beaucoup 
augmentées  de  volume. 

kprès  avoir  relaté  ces  expériences,  MM.  Pa'rhon  et 
jGoldsteks  pensent  qu'on  doit  admettre  que  la  section 
de  la  moelle  a  une  influence  certaine  sur  les  phéno- 
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mènes  de  réaction  de  la  cellule  nerveuse  à  la  suite  de 
la  section  de  son  cylindraxé  et  que  la  suppression  de 
l'influx  nerveux  venu  des  centres  supérieurs  favorise 
l'intensité  des  altérations.  D'autre  part  la  section  de 
la  moelle  empêche  la  réparation   des   cellules  en 
réaction  ;  placées  au-dessous  de  la  section,  elles  sont 
condamnées  à  une  atrophie  probablement  définitive 
suivie  de  leur  disparition.  Ces  auteurs  ont  trouvé  en 
outre  que  les  autres  cellules  sous-jacentes  à  la  section 
de  la  moelle  ne  sont  pas  non  plus  complètement 
normales.  Elles  sont  hypertrophiées,  leurs  éléments 
chromatophiles  présentent  une  désintégration  mani- 
feste, c'est-à-dire  un  certain  degré  de  chromatolyse 
diffuse.  On  ne  peut  pas  accuser  un  facteur  infectieux, 
car  les  cellules  situées  au-dessus  de  la  section  de  la 
moelle  ne  sont  pas  altérées  et  on  distingue  facile- 
ment la  disposition  de  la  substance  chromatophile 
avec  sa  constitution  normale. 

J'ai  examiné  avec  le  concours  de  M.  Minea  la 
moelle  lombosacrée  des  lapins,  3,  l\,  6,  17,  23  et 
55  jours  après  la  section  combinée  du  sciatique  et 
de  la  moelle  au  niveau  de  la  région  dorsale  infé- 
rieure. Trois  jours  après  l'opération,  on  trouve  dans 
les  cellules  d'origine  du  nerf  sciatique  des  altérations 
très  intenses  et  caractéristiques.  Les  cellules  sont 
considérablement  tuméfiées,  leur  contour  est  arrondi, 
il  existe  dans  presque  toutes  une  zone  large  péri- 
phérique dépourvue  presque  entièrement  de  cor- 
puscules de  Nissl,  ou  bien  ne  contenant  que  des 
granulations  ou  des  bâtonnets  très  pâles.  Cette  lésion 
porte  tout  d'abord  sur  les  régions  intermédiaires 
des  prolongements,  de  sorte  que  la  substance  chro- 
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matophile  de  ces  derniers  reste  intacte  ou  à  peu  près 
(fig.  69).  Ces  phénomènes  donnent  à  la  cellule 
un  aspect  singulier  et  ils  permettent  même  de  suivre 
les  éléments  chromatophiles  des  prolongements  à  tra- 
vers la  cellule.  La  région  centrale  de  la  cellule  se 


Fig;  69.—  Section  de  la  moelle  el du  sciatique,  3  jours  après  l'opération. 
On  distingue  très  facilement  dans  la  cellule  deux  zones  :  l'une,  pen- 
nucléairc,  constituée  par  des  éléments  chromatophiles  plus  denses 
qu'à  l'état  normal;  et  une  zone  périphérique  dépourvue  d'éléments 
chromatophiles.  Cette  dernière,  légèrement  teintée,  contient  des  de- 
bris  de  substance  ehromalophile.  A  noter  la  conservation  intégrale 
des  éléments  chromatophiles  dans  les  prolongements.  La  cellule, 
dans  son  ensemble,  est  tuméfiée  en  grande  partie.  Son  contour  est 
convexe  (Revue  neurologique). 

présente  sous  plusieurs  aspects  :  parfois  elle  semble 
normale,  dans  d'autres  cellules  elle  est  plus  dense 
et  plus  colorée  (pyenomorphic).  Plus  rarement,  les 
corpuscules  périnucléaires  sont  pâles  et  tuméfiés. 
Chez  ranimai  qui  n'a  subi  que  la  section  du  nerf 
sciatique,  on  ne  constate  qu'une  tuméfaction  du 
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cytoplasma  n'existant  que  dans  quelques  cellules.  La 
turgescence  intéresse  également  le  noyau  et  le 
nucléole.  Quatre  jours  après  l'opération  combinée 
de  la  section  de  la  moelle  et  du  sciatique,  la  zone 
périphérique  d'achromatose  est  plus  large,  mais  les 
éléments  chromatophiles  des  prolongements  persistent 
toujours.  Ce, n'est  que  six  jours  après  le  traumatisme 
que  ces  éléments  commencent  à  se  décolorer,  en 
même  temps  les  corpuscules  de  Nissl  périnucléaires 
sont  plus  ou  moins  en  état  de  désintégration.  Chez 
le  chien,  les  lésions  sont  aussi  précoces,  mais  elles 
n'ont  pas  la  même  allure  que  chez  le  lapin.  En  effet, 
il  n'y  a  pas,  comme  chez  ce  dernier  animal,  d'achro- 
matose périphérique  mais  une  espèce  de  dissolution 
et  de  diffusion  de  la  substance  chromatophile  ayant 
des  tendances  à  se  généraliser.  Ces  lésions  ainsi  que 
nous  le  verrons  plus  k>in  sont  réparables,  elles 
paraissent  être  sous  la  dépendance  immédiate  de  la 
section  du  faisceau  pyramidal  auquel  s'ajoutent 
ensuite  les  modifications  secondaires  dues  à  la  section 
du  sciatique.  Il  s'agit  par  conséquent  de  deux  lésions 
associées  et  c'est  précisément  pour  cette  raison  que 
la  réparation  est  plus  difficile.  Mais  cette  réparation, 
quoique  retardée,  ne  fait  pas  défaut.  C'est  ainsi  que 
chez  le  lapin  nous  constatons  des  phénomènes  de 
réparation  17  jours  après  la  section  combinée  de 
la  moelle  et  du  nerf  sciatique.  La  zone  périphérique 
commence  à  se  garnir  de  granulations  et  de  corpus- 
cules chromatophiles  ;  il  est  bon  de  noter  que  chez 
le  lapin,  comme  chez  le  chien,  pendant  la  phase  de 
réaction,  le  volume  des  cellules,  du  noyau,  et  du 
nucléole  du  côté  de  la  section  du  sciatique  est  plus 
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grand  que  celui  du  côté  normal,  tandis  que  pendant 
îa  phase  de  réparation  il  est  plus  petit  chez  le  chien, 
le  retard  apporté  à  la  réparation  des  cellules  par  la 
section  de  la  moelle  et  du  scia  tique  est  encore  plus 
considérable.  C'est  ainsi  que  chez  un  de  ces  animaux 
ayant  subi  seulement  la  section  simple  du  sciatique, 
là  réparatipn  est  à  peu  près  terminée  au  bout  de 
109  jours,  chez  un  autre  avec  section  combinée  de  la 
moelle  et  du  nerf  ayant  vécu  également  109  jours 
on  ne  trouve  pas  à  proprement  parler  une  seule  cellule 
revenue  à  son  état  normal.  Un  certain  nombre  d'entre 
elles  ont  encore  le  noyau  tout  à  fait  à  la  périphérie 
(fig.  70),  cependant  dans  d'autres  il  commence  à  se 
rapprocher  vers  le  centre.  Presque  toutes  les  cellules 
ont  leurs  éléments  chromatophiles  en  voie  de  refor- 
mation, leur  densité  est  moins  accusée  que  du  côté 
opposé  ;  aussi  la  plupart  d'entre  elles  apparaissent 
plus  pâles.  L'orientation  des  éléments  chromatophiles 
varie  beaucoup  dans  un  certain  nombre  de  cellules, 
ils  sont  disposés  sous  forme  de  bâtonnets  qui  leur 
donnent  un  aspect  strié. 

Sans  doute  que  si,  d'une  façon  quelconque,  on 
pouvait  empêcher  la  réparation  de  la  cellule  radicu- 
laire  après  la  section  combinée  de  la  moelle  et  du 
sciatique,  elle  finirait  par  disparaître.  C'est  ce  qui 
arrive  par  exemple,  pour  les  cellules  des  ganglions 
spinaux  lorsqu'on  supprime  d'une  façon  permanente 
ou  qu'on  empêche  la  régénérescence  des  deux 
branches.  L'étude  que  nous  venons  de  faire  nous 
amène  à  formuler  les  conclusions  suivantes  : 

i°  Il  y  a  solidarité  étroite  entre  les  diverses  parties 
constituantes  du  neurone.  Toutes  ces  parties  jouent 
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un  rôle  trophique  les  unes  par  rapport  aux  autres. 
Lorsque  les  prolongements  protoplasmatiques  ou  le 
prolongement  cylindraxile  sont  détruits  ou  lésés 
d'une  façon  quelconque,  toujours  le  corps  de  la 
cellule  nerveuse  est  le  siège  d'altérations  réaction- 


Fig.  no.  —  Cellule  radiculaire  du  groupe  post-postéro-latéral  d  un 
chien  sacrifié  109  jours  après  la  section  de  la  moelle  et  celle  du 
nerf  sciatique.  Tuméfaction  du  volume  cellulaire,  excentricité  du 
noyau.  Densité  chromatique  inférieure  à  la  normale.  Les  éléments 
chromatophiles  sont  constitués  par  de  petits  corpuscules  dissémines 
dans  la  substance  fondamentale  légèrement  teintée  en  violet  {tievue 
neurologique). 

nelles  constantes,  qui  ont  été  méconnues  jusqu'à  ces 
dernières  années.  Il  en  résulte  que  la  théorie  de 
Waller  est  manifestement  incomplète  et  inexacte, 
puisqu'elle  concentre  dans  le  corps  cellulaire  toute 
l'activité  trophique  du  neurone; 

20  II  y  a  'solidarité  étroite  entre  les  différents 
neurones.  Toute  perturbation  dans  la  fonction  d'un 
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neurone  peut  retentir  sur  le  fonctionnement  du 
Deurone  suivant.  Par  exemple,  les  lésions  du  proto- 
neurone sensitif,  consécutives  à  des  sections  nerveuses 
ou  aux  amputations,,  déterminent  à  la  longue  des 
altérations  trophiques  du  deuxième  neurone  ou 
neurone  sensitif  indirect.  A  la  dégénérescence  ou  à 
l'atrophie  neurale  primaire  succède  l'atrophie  neu- 
rale  secondaire.  Le  processus  peut  aller  plus  loin  et 
atteindre  le  troisième  neurone  :  il  y  a  alors  atrophie 
neurale  tertiaire.  Les  lésions  de  la  substance  corti- 
cale donnent  lieu  à  la  même  suite  d'atrophies  neu- 
rales,  mais  en  sens  inverse. 

3°  Ces  faits  ne  peuvent  se  comprendre  si  l'on 
admet,  d'après  les  théories  classiques,  que  l'influx 
trophique  nait  en  quelque  sorte  spontanément  dans  la 
cellule  nerveuse. 

A  cette  conception  de  l'automatisme  trophique  du 
neurone  nous  substituons  une  théorie  qui  subordonne 
la  vie  du  neurone  aux  excitations  afférentes  (celluli- 
pètes)  et  efférentes  (cellulifuges)  qui  se  transmettent 
d'un  neurone  au  neurone  suivant. 

L'intégrité  fonctionnelle  et  anatomique  du  neurone 
dépend  donc  à  la  fois  de  l'intégrité  de  toutes  ses  parties 
constituantes  et  des  neurones  qui  lui  apportent  ses  exci- 
tations fonctionnelles.  Le  neurone  vit  de  sa  fonction. 

Tous  ces  exemples  montrent  que  l'excitation 
fonctionnelle  qui  se  transmet  d'un  neurone  à  l'autre 
esl  non  seulement  nécessaire  pour  l'équilibre  nutritif 
du  nr  urone,  mais  chez  l'animal  jeune  elle  est  même 
indispensable  pour  le  développement  régulier  de  la 
cellule  nerveuse.  Sans  doute  que  cette  augmentation 
de  volume  n'est  qu'un  cas  spécial  de  la  loi  générale 
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que  la  fonction  développe  l'organe.  Verworn  1  pose  le 
problème  au  point  de  vue  de  la  physiologie  générale 
et  se  demande  comment  l'excitation  qui  en  somme  a 
pour  conséquence   la  dissimilation   peut  réaliser 
l'augmentation  de  volume  des  cellules.  Ce  phéno- 
mène ne  saurait  s'expliquer  par  le  fait  que  pendant 
l'excitation   la  cellule  a  à  sa  disposition  plus  de 
substances  nutritives  que  pendant  le  repos.  Il  est 
connu  depuis  longtemps  qu'un  organe  :  muscle  ou 
glande,  pendant  l'hyperactivité  ou  un  travail  exagéré 
reçoit  une  plus  grande  quantité  de  sang.  Pour  le 
cerveau,  une  série   de   recherches  a  montré  que 
l'afflux  sanguin  est  plus  grand  pendant  l'activité.  Mais 
comme  l'ont  montré  Roy  et  Sherrington,  l'appareil 
lymphatique  entre  en  jeu  pendant  l'activité,  de  sorte 
qu'à  mesure  que  les  échanges  nutritifs  sont  devenus 
plus  intenses  la  lymphe  a  également  augmenté  ;  il  y 
aurait  là  une  espèce  de  mécanisme  d'autorégulation. 
En  somme,  l'augmentation  des  matériaux  a  pour 
conséquence  l'augmentation  de  volume  de  la  cellule 
et  de  ses  prolongements  et  une  excitation  fréquem- 
ment répétée  de  la  cellule  la  conduirait  par  consé- 
quent à  une  augmentation  de  son  protoplasma. 

A  la  suite  de  considérations  théoriques  et  de  quel- 
ques expériences,  Morat2  s'est  cru  autorisé  à  disso- 

1.  Verworn.  Die  Vorgânge  in  den  Elementen  des  Nerven- 
syslems.  Abdruck  aus  der  Zeitschrift  jiir  allgemcine  Physiologie, 
1906. 

2.  Morat.  A)  Ganglions  et  centres  nerveux.  Arch.  dephysioL, 
i8g5,  n°  1,  p.  200-205.  —  B)  Sur  le  pouvoir  transformateur 
des  cellules  nerveuses  à  l'égard  des  excitations.  Arch.  de  physiol* 
avril  1898,  p.  278-288. 
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cier   le  centre  fonctionnel   du    centre  trophique. 
D'après  ce  physiologiste,  lors  d'une  excitation,  le 
point  de  réflexion  n'est  pas  la  cellule  comme  on  l'a 
dit  encore  ;  le  point  de  réflexion  est  à  l'union  de  deux 
ou  plusieurs  neurones.   C'est   là   que  l'excitation 
prend  des.  caractères  nouveaux,  c'est  là  qu'elle  se  réflé- 
chit en  se  modifiant.  La  cellule  n'est  pas  un  centre 
fonctionnel  ;  elle  demeure  seulement  ce  qu'on  appelle 
le  centre  trophique  du  nerf.  Dans  un  travail  ulté- 
rieur, Morat  développe  la  même  idée  et  résume  son 
opinion   dans  les  conclusions   suivantes   :    i°  au 
neurone  tout  entier  appartient  la  fonction  de  trans- 
mettre les  excitations  ;  2°  au  corps  cellulaire  appar- 
tient plus  spécialement  qu'aux   autres  parties,  la 
propriété  trophique  vis-à-vis  de  l'ensemble  ;  3°  quant 
à  la  fonction  de  transformer  les  excitations,  elle  est 
l'attribut  des  expansions  ultimes  du  neurone.  La 
même  opinion  a  été  défendue  par  Bethe  à  l'aide  de 
recherches  intéressantes  soit  d'ordre  histologique, 
soit  d'ordre  physiologique.  Au  point  de  vue  histolo- 
gique, Bethe  ayant  constaté  à  l'aide  de  sa  méthode 
crue  les  neurofibrilles  ne  contractent  pas  de  rapports 
intérieurs  avec  le  protoplasma  cellulaire  ni  avec  le 
noyau  considère  la  cellule  nerveuse  comme  un  lieu 
de  transit.  En  effet,  les  neurofibrilles  constituent,  ' 
d'après  cet  auteur,  le  seul  élément  conducteur,  et 
comme  celles-ci  ne  font  que  traverser  les  cellules, 
ces  dernières  ne  peuvent  donc  pas  être  considérées 
comme  des  centres  fonctionnels,  c'est-à-dire  l'endroit 
où  a  lieu  la  production  des  réflexes. 

L'argument  histologique  de  Bethe  tombe  de  lui- 
même  dorant  le  fait  bien  établi  aujourd'hui  que 
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toutes  les  cellules  nerveuses  possèdent  un  réseau 
nerveux  et  malgré  que  l'aspect  de  ce  dernier  soit  tirs 
variable  selon  les  différentes  espèces  cellulaires.  Du 
reste,  Betiie  lui-même  avait  constaté  que  les  cellules 
des  ganglions  spinaux  possèdent  une  structure  réti- 
culée. L'expérience  célèbre  de  Betiie  sur  le  carcinus 
ménas  n'est  pas  de  nature  à  ébranler  le  rôle  fonc- 
tionnel qui  revient  au  corps  cellulaire  dans  les  diffé- 
rents phénomènes  de  la  vie.  On  pourrait  rapprocher 
de  ces  opinions  l'hypothèse  toute  récente  de  Cajal 
qui  dans  un  travail  très  intéressant  sur  la  structure 
des    ganglions    spinaux    et    sympathiques,  ayant 
constaté  des  modifications  plastiques  sous  forme  de 
fenêtres  et  d'expansions,  a  émis  une  théorie  nouvelle 
sur  la  nutrition  des  cellules.  .  . 

D'après  Cajal,  le  neurone  représente  une  indivi- 
dualité physiologique  parfaite,  seulement  en  ce  qui 
concerne  son  activité  spécifique,  c'est-à-dire  produc- 
tion d'énergie  et  propagation  de  l'impulsion  nerveuse. 
Les    autres    phénomènes,     particulièrement  ceux 
d'ordre  nutritif  ou  végétatif,  tels  que  l'apparition, 
la  forme  et  l'accroissement  des  prolongements  sont 
subordonnés  à  l'action  directrice  des  cellules  satel- 
lites   avec   lesquelles   le  neurone  vit  en  ménage 
intime  Entre  lui  et  ces  cellules  s'établit  une  espèce 
d'association  mutuelle   comparable  aux  symbioses 
des  algues  et  des  lichens  et  à  celles  de  l'hydre  et  de 
ses  chloroblastes.  Dans  les  neurones  de  la  moelle  et 
du  cerveau  ces  corpuscules  satellites  sont  disposes  en 
couronne  qui  entoure  partiellement  le  corps  cellu- 
laire en  se  concentrant  à  l'horizon  de  1  axone.  Dans 
les  ganglions  sympathiques  et  sensitifs,  les  cellules 
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siègent  à  Tintérieur   de   la  capsule  préférant  les 
régions  où  il  v  a  des  prolongements  protoplasmiques 
constituant  ainsi  une  espèce  de  pléiade.  Ces  pléiades 
remplissent  les  excavations  des  cellules  fenètrees  et 
le.  révolus  du  glomérule  initial,   des  axones  des 
cellules  ganglionnaires  spinales.  On  peut  considérer 
encore  comme  cellules  satellites  les  petits  éléments 
nucléés  qui  accostent  les  fibres  de  Rémack  et  les 
cellules  de  Sghwan*  sur  les  fibres  médulées.  A  l'état 
normal,  les  cellules  satellites  se  trouvent  à  l'état  de 
repos  et  l'équilibre  nutritif  se  maintient  par  l'excré- 
tion de  la  substance  nerveuse  qui  empêche  leur 
prolifération.  Mais  lorsque  les  éléments  nobles  vieil- 
lissent, se  fatiguent  ou   meurent,  les  corpuscules 
satellites  en  l'absence  de  matières  inhibitrices,  ont 
recours  à  leur  capacité  génératrice,  augmentent  de 
volume  et  se  multiplient,  élaborent  en  passant  des 
substances  excitatrices  de  l'activité  forma tive  des 
prolongements  des  cellules  nerveuses.  Les  réactions 
provoquées  par  les  corpuscules  satellites  varient 
selon  les  modes  de  lésion  et  de  destruction  des  neu- 
rones. Lorsque  ces  derniers  sont  débilités,  ou  usés 
par  excès  fonctionnel  ou  vieillesse,  les  substances 
stimulantes  excitent  l'activité  métabolique  des  neuro- 
fibrilles  et  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux, 
donnent  naissance  à  des  dendrites  secondaires  ou 
à  des  ramifications  comme  par  exemple  dans  les  gan- 
glions spinaux  des  vieillards.  Lorsque  le  processus  de 
destruction  a  lieu  dans  les  nerfs  périphériques,  le  cylin- 
draxe  meurt  et  se  résorbe,  tandis  que  les  substances 
nutritives  ou  excitantes  élaborées  par  les  cellules  de 
Schwann  proliférées  servent  pour  activer  la  croissance. 
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On  ne  saurait  accepter  qu'avec  une  certaine  ré- 
serve l'hypothèse  ingénieuse  de  M.  Ramon  t  Cajal 
qui  dissocie  l'activité  spécifique  de  la  fonction  de  la 
cellule  nerveuse  de  sa  nutrition.  Comme  on  l'a  vu, 
Cajal  attribue  les  phénomènes  d'ordre  nutritif  de  la 
cellule  nerveuse,  tels  que  l'apparition,  la  forme  et  l'ac- 
croissement des  prolongements  à  l'action  directrice  des 
cellules  satellites.  On  pourrait  tout  d'abord  objecter  à 
cette  hypothèse  que  pendant  l'évolution  normale  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  et  sympathiques,  les. 
modifications  plastiques  que  présentent  ces  cellules 
sont  dues  précisément  à  leur  fonctionnement  sollicité 
par  des  excitations  centripètes.  Par  conséquent,  la 
condition  première  de  l'apparition  des  prolongements 
et  des  expansions  réside  dans  la  cellule  même.  C'est  là 
du  reste  ce  qui  nous  explique  pourquoi  la  multiplica- 
tion des  cellules  satellites n'estpas  suffisantepour pro- 
duire des  expansions  nouvelles  de  la  cellule  nerveuse, 
il  faut  pour  cela  qu'elles  soient  en  état  de  réagir  plasti- 
quement  à  la  suite  des  excitations  externes  et  internes. 
En  effet,  c'est  surtout  dans  certains  états  pathologi- 
ques où  l'équilibre  nutritif  des  cellules  ganglionnaires 
est  troublé  qu'on  voit  apparaître  un  grand  nombre 
d'expansions  à  la  périphérie  cellulaire.  Il  est  possible 
même  que  les  cellules  en  état  d'irritation  sénile  de 
Cajal  ne  soient  autre  chose  que  des  cellules  altérées 
par  le  processus  pathologique.  En  outre,  j'ajoute  que 
je  n'ai  pas  toujours  trouvé,  dans  le  système  nerveux 
central  des  vieillards,  des  cellules  présentant  des  phé- 
nomènes d'irritation  sénile  malgré  la  prolifération  des 
cellules  satellites. 


CHAPITRE  XXTII 

LÉSIONS  DES  CELLULES  NERVEUSES 
PRODUITES  PAR  LES  VARIATIONS  EXPÉRIMENTALES 
DE  LA  PRESSION  OSMOTIQUE. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  les  cellules  ner- 
veuses après  la  section  de  leur  cylindraxe  offrent  des 
changements  de  volume  et  de  forme  dépendant  des 
modifications  de  la  pression  osmotique.  La  tuméfac- 
tion de  la  cellule,  son  retour  au  volume  normal  de 
même  que  son  atrophie  constituent  des  phénomènes 
biologiques  traduisant  les  oscillations  de  cette  pres- 
sion. Aussi,  il  nous  a  semblé  utile  pour  la  compré- 
hension de  ce  phénomène  d'étudier  expérimentale- 
ment cette  question  ;  d'autant  plus  que  la  pression 
osmotique  joue  un  rôle  considérable  dans  les  échanges 
nutritifs,  soit  à  l'état  normal,  soit  à  l'état  patholo- 
gique. La  pression  osmotique  est  la  force  qui  déter- 
mine les  mouvements  et  les  échanges  entre  les  solu- 
tions en   contact  immédiat  ou  séparées    par  des 
membranes  plus  ou  moins  perméables.  Les  sub- 
stances dissoutes  se  déplacent  des  régions  les  plus 
concentrées  vers  les  moins  concentrées,  l'eau  se 
meut  en  sens  inverse.  Ce  mouvement  constitue  le 
phénomène  de  la  diffusion  et  la  pression  osmotique 
D1  Maiunf.sco.  II.  —  i3 
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est  la  force  motrice  qui  anime  ainsi  la  matière  et  qui 
produit  la  diffusion.  De  deux  liquides  inégalement 
riches  en  molécules  dissoutes  séparées  par  une  mem- 
brane, le  liquide  le  plus  concentré  attire  une  partie 
de  l'eau  contenue  dans  le  liquide  le  moins  concentré. 
La  pression  osmotique  d'une  solution  est  propor- 
tionnée à  la  richesse  de  ses  molécules  dissoutes, 
autrement  dit  à  la  concentration  moléculaire.  En 
physiologie  humaine,   on  prend  généralement  le 
sérum  sanguin  comme  étalon  de  la  pression  osmo- 
tique et  quand  on  parle  de  solutions  isotoniques, 
hyper  toniques  ou  hypotoniques,  on  se  rapporte  au 
sérum  sanguin  normal.  On  avait  pensé  que  les  cel- 
lules vivantes  seraient  semblables  à  tous  les  points  de 
vue  aux  cellules  artificielles  de  Traube,  c'est-à-dire 
que  leur  membrane  serait  semiperméable,  ce  qui 
signifie  qu'elle  permettrait  le  passage  de  l'eau  et  non 
pas  le  passage  des  matières  dissoutes,  mais  des 
recherches  successives  sont  venues  démontrer  que  les 
cellules  vivantes  sont  perméables  pour  une  grande 
quantité  de  composés  inorganiques  et  surtout  poul- 
ies sels  contenus  dans  le  plasma  sanguin.  Ce  fait  a 
été  mis  pour  la  première  fois  hors  de  doute  par  Ham- 
burger pour  les  globules  rouges  et  par  Overtox  et 
Bagliom  pour  d'autres  éléments  cellulaires.  On  admet 
deux  espèces  de  solutions  :  parfaites  et  mi-parfaites. 
Dans  la  première  classe  on  distingue  les  électrolytes, 
c'est-à-dire  les  solutions  conductrices  du  courant  élec- 
trique  (solutions  de  sels,  des  acides  et  des  bases)  et 
les  non  électrolytes,  c'est-à-dire  celles  dépourvues  des 
propriétés  de  la  conduction  de  ce  même  courant  : 
ces  dernières  sont  connues  sous  le  nom  de  cris- 
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lalloïdes.  Dans  la  seconde  classe  rentrent  les  solu- 
tions  colloïdales  composées  de  granules  extrêmement 
petites,  ultramicroscopiques  ayant  de  i/ioà  i/ioode  p, 
de  diamètre,  en  suspension  dans  un  liquide.  La  subs- 
tance qui  se  trouve  à  l'état  colloïdal  ou  comme  on  le 
dit,  le  colloïde,  est  tout  entière  constituée  par  ces 
granules  ultra  microscopiques.  D'une  façon  générale, 
les  électrolytes  exercent  une  action  très  forte  et  con- 
stante sur  tous  les  colloïdes.  Ainsi,  par  l'addition  d'un 
âectrolyte  à  une  substance  colloïdale,  la  composition 
des  granules  est  modifiée,  la  charge  électrique  est 
augmentée,  diminuée  ou  même  changée  de  signe, 
enfin  pour  une  concentration  suffisante,  les  granules 
s'agglomèrent,  ils  forment  des  amas  plus  ou  moins 
volumineux,  la  solution  devient  opalescente,  puis  des 
flocons  visibles  à  l'œil  nu  se  forment  et  l'on  observe 
une  précipitation  du  colloïde.  Cette  action  des  élec- 
trolytes sur  les  colloïdes  s'explique  par  la  neutralisa- 
tion des  charges  électriques  .des  granules  produite 
par  les  ions  des  électrolytes  :  lorsqu'un  colloïde  pré- 
cipite, les  granules  ne  sont  plus  chargées,  ils  sont 
neutres1. 

On  a  voulu  établir  une  barrière  infranchissable 
entre  les  solutions  de  substances  cristallisables  (cris- 
talloïdes)  et  les  solutions  de  substances  non  cristalli- 
sables ou  colloïdes.  Ces  dernières  n'ont  pas  de  pres- 
sion osmo tique,  n'abaissent  pas  le  point  de  congélation 
mais  diffusent  la  lumière  et  forment  avec  l'eau  des 

i.  Victor  Heniu.  —  État  actuel  de  nos  connaissances  sur 
le  mécanisme  de  l'immunité.  {Semaine  Médicale,  4  septembre 
1907.) 
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suspensions  et  non  des  solutions.  Mais  Leduc  pense- 
qu'il  n'existé  pas  de  limites  tranchées  entre  les  solu 
tions  des  cristalloïdes  et  celles  des  colloïdes;  il 
n'existe  que  des  différences  de  quantité,  les  colloïdes 
ayant  de  très  grosses  molécules,  leurs  solutions  ont 
toujours  de  faibles  concentrations  et  une  faible  près- j 
sion  osmotique. 

Nous  passons  à  présent  à  l'exposition  de  nos  expé- 
riences concernant  la  pression  osmotique.  Nous  avons  j 
utilisé  pour  nos  recherches  des  solutions  hypotoniques  j 
de  chlorure  de  soude,  à  concentration  variable,  et  des- j 
solutions  hypertoniques  allant  jusqu'à  oopour  100. 

Injection  de  sérum  hypùtonïque  à  2  pour  1  000  danA 
le  ganglion  plexiforme  examiné  trois  jours  après. 

On  trouve  des  lésions  manifestes  aussi  accusées  à  la 
surface  que  clans  la  profondeur  du  ganglion  et  dont  j 
l'intensité  varie  pour  ainsi  dire  d'une  cellule  à  l'autre.1 
Mais  le  nombre  des  cellules  gravement  altérées  est  dej 
beaucoup  inférieur  à  celui  des  cellules  qui  le  sont 
moins.  La  lésion  la  plus  légère  consiste  dans  une-, 
espèce  de  diffusion  des  éléments  chroma  tophiles  qui 
ont  perdu  leur  contour  précis  et  leur  forme  habituelle  ; 
néanmoins  on  peut  voir  encore  des  blocs  irréguhcrs- 
de  forme  et  de  volume.  Dans  un  degré  de  lésion  plus 
avancé,  nous  avons  affaire  avec  une  chromatolyse- 
centrale  plus  ou  moins  complète  ou  même  généra- 
lisée; d'autres  fois  cette  chromatolyse  n'est  que  par- 
tielle et  n'existe  que  dans  une  région  quelconque  de- 
la  cellule.  A  un  degré  encore  plus  avancé,  nous  avons 
affaire  à  une  achromatose  relative,  c'est-a-dire  que  le- 
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colorées  tandis  qu'à  la  périphérie,  il  peut  y  avoir 
une  bordure  de  corpuscules  de  Nissl  plus  ou  moins 
conservés.  Le  noyau  de  ces  cellules  est  habituelle- 
ment tout  à  fait  excentrique  et  plus  ou  moins  dé- 
formé, il  est  aussi  réduit  de  volume.  Dans  un  stade 
plus  avancé,  la  bordure  périphérique  de  substance 
chromatophile  peut  faire  défaut  aussi  bien  dans 
l'achromatose  relative  que  dans  l'achromatose  abso- 
lue. Cette  dernière  est  exceptionnelle.  Le  centre  de 
la  cellule  dans  ce  cas  a  l'aspect  d'un  verre  mat,  tan- 
dis qu'à  la  périphérie  on  distingue  encore  quelques 
traces  de  substance  chromatophile.  11  faut  noter 
ensuite  que  le  corps  de  la  cellule  en  état  de  chroma- 
tolyse,  est  le  plus  souvent  tuméfié  que  le  contour  de 
la  membrane  nucléaire  est  beaucoup  moins  visible 
qu'à  l'état  normal  et  que  le  nucléole  est  légèrement 
augmenté  de  volume,  tandis  qu'il  paraît  plutôt  atro- 
phié dans  celles  en  état  d'achromatose.  Il  faut  ajouter 
encore  que  les  cellules  satellites  sont  prolilérées  et 
disposées  en  plusieurs  couches  autour  de  quelques 
cellules  (fig.  71),  et  enfin  suivant  toutes  les  probabi- 
lités, il  n'y  à  pas  de  cellules  nerveuses  disparues. 

Injection  d'eau  distillée .  dans  le  ganglion  plexiforme 
d'un  petit  chien  sacrifié  7  jours  après  l'opération. 

La  grande  majorité  des  cellules  aussi  bien  à  la 
surface  que  clans  la  profondeur  du  ganglion  sont  alté- 
rées à  différents  degrés  suivant  le  type  des  lésions 
secondaires  ;  c'est-à-dire  que  le  noyau  de  toutes  ces 
cellules  est  fortement  excentrique,  plus  ou  moins 
tuméfié  et  déformé  lorsque  la  membrane  nucléaire 
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vient  en  contact  avec  la  paroi  cellulaire.  Dans  ce  der- 
nier cas  le  noyau  est  souvent  ovoïde  et  la  région  qui 
regarde  le  centre  delà  cellule  est  limitée  par  une  zone 
de  substance  chromatophile  constituée  par  des  gra- 
nules et  des  granulations  ;  parfois  celte  région  offre 
une  concavité  où  se  dépose  une  bordure  de  substance 
chromatophile  diffuse.  L'aspect  de  la  substance  chro- 
matophile est  très  différente  suivant  son  degré  d'alté- 
ration. Une  moitié  au  moins  de  ces  cellules  offrent 
une  achromatose  centrale  relative  ou  absolue.  Dans 
le  reste  des  cellules,  la  substance  chromatophile  per- 
siste, mais  en  état  de  dissolution  plus  ou  moins  com- 
plète et  assez  souvent  on  a  devant  soi  de  la  chroma- 
tolyse  centrale.  Enfin,  un  nombre  restreint  de  cellules 
claires  et  à  gros  corpuscules  n'offrent  pas  d'altéra- 
tions. Il  est  même  curieux  de  voir  que  les  cellules 
qui  gardent  complètement  leur  aspect  normal  se 
trouvent  disséminées  entre  les  cellules  altérées  à  dif- 
férents degrés.  On  dirait  qu'elles  sont  plus  résistantes 
et  que  si  elles  ont  gardé  leur  morphologie  normale 
c'est  parce  que  leur  concentration  moléculaire  n'a 
pas  du  tout  changé.  En  dehors  des  cellules  normales 
et  des  cellules  en  réaction,  nous  en  trouvons  encore 
quelques  autres  dont  la  substance  chromatophile  se 
trouve  en  état  de  réintégration,  c'est-à-dire  que  ses 
éléments  commencent  à  se  reformer.  Enfin  quelques 
cellules,  peu  nombreuses  du  reste,  ont  disparu  et  il 
s'est  développé  à  leur  place  des  nodules  résiduels, 
dans  lesquels  on  distingue  des  cellules  ramifiées  de 
Cajal.  Il  y  a  une  réaction  et  une  multiplication  assez 
intense  des  cellules   satellites  autour  des  cellules 
malades;  celte  accumulation  est  parfois  localisée  au 
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niveau  du  glomérule  de  l'axone.  À  la  périphérie  des 
cellules  nerveuses  en  achromatose  on  rencontre  par- 
fois des  cellules  fusiformes  à  protoplasma  violet.  La 
méthode  de  Cajal  montre  que  leur  réseau  endo- 
cellulaire  est  détruit,  au  contraire,  dans  les  cellules 
en  chromatolyse  simple,  il  peut  être  conservé  malgré 
qu'il  soit  plus  pâle  et  granuleux  et  que  l'orientation 
des  neurofibrilles  soit  différente  de  celle  de  l'état  nor- 
mal. Les  neurofibrilles  sont  mieux  conservées,  les 
fibres  nerveuses,  surtout  les  épaisses,  présentent 
par-ci  par-là  le  phénomène  que  j'ai  décrit  sous  le  nom 
d'axolyse. 

Après  avoir  constaté  que  l'injection  d'eau  distillée 
dans  les  ganglions  spinaux  est  suivie- d'une  réac- 
tion très  intense  des  cellules  ressemblant  tout  à 
fait  à  la  réaction  secondaire  consécutive  aux  sections 
nerveuses,  il  reste  à  se  demander  s'il  s'agit  là  d'une 
réaction  primaire  due  à  la  pénétration  de  l'eau  dans 
les  cellules  nerveuses,  ou  bien  d'une  réaction  secon- 
daire due  à  la  dégénérescence  des  nerfs  produite  par 
l'action  de  l'eau  distillée.  C'est  là  une  question  extrê- 
mement intéressante  et  cependant  pas  facile  à  ré- 
soudre, d'autant  plus  que  l'eau  distillée  étant  aussi 
un  poison  pour  les  nerfs,  elle  agit  à  la  fois  sur  ceux-ci 
et  sur  la  cellule  et  par  conséquent  rend  encore  le 
problème  plus  complexe. 

Nous  avons  employé  des  solutions  hypertoniques 
de  différentes  concentrations  et  nous  avons  assez  vite 
remarqué  que  la  cellule  nerveuse  ne  réagit  qu'à  l'égard 
de  celles  concentrées  excessivement.  La  solution  à 
i5  pour  100  injectée  clans  le  ganglion  plexiforme  des 
petits  chiens  ne  produit  que  des  modifications  très 
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légères,  il  fautarriverà  une  concentration  de  36  pour 
100  (le  ganglion  a  été  examiné  7  jours  après  Finjec- 
tton)  pour  voir  des  lésions  manifestes  et  bien  indi- 
quées. . 

Ces  lésions  consistent  dans-  l'altération  plus  ou 
moins  profonde  de  la  substance  chromatopbile,  du  ré- 
s<  auendocellulaireet  du  noyau.  Les  cellules  paraissent 
également  moins  volumineuses,  plusieurs  sont  rétrac- 
ires,  le  noyau  est  assez  souvent  au  centre  mais  quel- 
quefois il  est  déplacé.  La  substance  chromatophile 
■est  réduite  en  granulations  ou  bien  peut  avoir  dis- 
paru complètement.  On  peut  avoir  tantôt  une  chro- 
matolyse  périphérique  ou  bien  diffuse.  Parfois  il  y  a 
une  espèce  de  concentration  des  corpuscules  de  Nissl 
autour  du  noyau.  Dans  ce  cas,  on  constate  dans  les 
pièces  traitées  par  la  méthode  de  Cajal,  que  le  réseau 
superficiel  fait  défaut  à  la  périphérie  de  la  cellule, 
tandis  qu'il  persiste  dans  la  région  centrale,  mais  son 
orientation  a  changé,  les  mailles  ne  sont  plus  polygo- 
nales mais  oblongues,  les  travées  sont  épaisses  et  bien 
imprégnées.  D'autres  fois,  ce  réseau  central  est  gra- 
nuleux. D'autres  cellules  offrent  un  aspect  inverse, 
c'est-à-dire  que  la  partie  centrale  de  la  cellule  ne  pré- 
sente plus  ni  de  substance  chromatophile  formée  ni 
de  réseau  endocellulaire.  Leur  aspect  est  opaque  et  la 
substance  fondamentale  fortement  colorée,  et  à  la 
périphérie  de  la  cellule  il  se  produit  une  espèce  d'ef- 
lilochement  du  réseau.  Lorsque  la  dilatation  des 
mailles  est  plus  accusée  et  que  les  travées  du  réseau 
sont  déchirées,  il  se  produit  des  vacuoles  disposées  en 
<  juronneàlapériphéricdela cellule(fig.  72).  Quelques- 
cellules  possèdent  des  vacuoles  non  pas  à  la  périphé 

i3. 
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rie  mais  dans  le  centre  où  elles  sont  parfois  considé- 
rables. Il  est  à  remarquer  que  les  cellules  altérées 
siègent  plutôt  à  la  périphérie  du  ganglion  où  Ton  voit 
que  pas  mal  d'entre  elles  sont  atrophiées,  celles-ci 


Fig.  72.  —  Quelques  cellules  du  ganglion  plexiforme  du  chien  après 
l'injection  de  sérum  hypertonique.  En  bas,  ou  voit  un  nodule 
résiduel  remplaçant  la  cellule  détruite  en  haut  et  à  gauche  une 
cellule  à  vacuoles  périphériques,  à  droite  et  en  bas  une  cellule 
atrophiée  sans  réseau  central  tandis  qu'à  la  périphérie  on  voit  une 
espèce  d'effilochemcnt  de  ce  réseau. 

finissent  par  disparaître  et  à  leur  place  il  se  produit 
des  nodules  résiduels.  Certainement  que  cette  dispa- 
rition est  due  à  la  dégénérescence  d'un  certain  nombre 
de  fibres  qu'on  trouve  dans  le  tronc  du  pneumogas- 
trique. Les  cellules  satellites  sont  en  général  d'autant 
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plus  proliférées  que  L'altération  de  la  cellule  nerveuse 
est  plu<  profonde,  cependant  cette  prolifération  n'est 
pas  excessive.  Je  note  intentionnellement  l'absence 
de  ramifications  périglomérulairés  et  de  plexus  péri- 
cellulaires,  de  même  que  l'absence  de  massues  de 
nouvelle  formation  et  d'appareils  fenêtres. 

Connue  il  est  connu  depuis  les  recherches  remar- 
quables de  Pfeffer,  la  nature  de  la  membrane  qui 
sépare  les  liquides  de  concentration  moléculaire  diffé- 
rente, joue  un  rôle  important  dans  les  différents  phé- 
nomènes de  la  pression  osmotique  mais  les  cellules 
nerveuses,  en  général,  comme  du  reste  les  globules 
du  sang  n'offrent  pas  une  membrane  équivalente  à 
celle  des  cellules  végétales.  Il  est  vrai  que  Ramon  y 
Cajal  avait  décrit  autrefois  une  membrane  propre 
autour  de  la  cellule  nerveuse,  mais  cette  question 
d'une  membrane  visible  au  microscope  n'a  pas  beau- 
coup d'importance  en  l'espèce  et  il  pourrait  se  faire 
en  effet  qu'il  y  ait  une  différenciation  chimique  de  la 
surface  cellulai  re  qui  jouerait  le  rôle  d'une  membrane. 
En  tout  cas  les  liquides  qui  se  trouvent  en  dehors 
de  la  cellule  sont  séparés  de  ceux  qui  se  trouvent  à 
l'intérieur  parle  protoplasma,  qui  en  lui-même  repré- 
sente une  membrane  toute  spéciale.  Ce  qui  nous  inté- 
resse plus  particulièrement  c'est  de  savoir  que  la 
perméabilité  du  protoplasma  est  variable  dans  les 
différentes  conditions  pathologiques.  A  l'état  normal 
l'équilibre  biosmotique  de  la  cellule  nerveuse  est 
entretenu  par  son  fonctionnement  régulier.  Qu'il  se 
produise  an  dérangement  dans  l'apport  de  l'excita- 
tion  fonctionnelle  qui  arrive  à  la  cellule  sensitive  ou 
motrice,  ou  bien  qu'on  empêche  la  décharge  ner- 
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veusc  de  cette  même  cellule,  il  se  produira  des  modi- 
fications de  la  pression  osmolique  qui  seront  d'autant 
plus  graves  que  cette  suppression  sera  plus  durable. 
Pour  montrer  que  les  excitations  fonctionnelles  entre- 
tiennent une  sorte  de  tonus  biosmotique  nous  avons 
pratiqué  la  section  du  nerf  pneumogastrique  et  injecté 
de  l'eau  distillée  dans  le  ganglion  plexiforme  et  les 
changements  morphologiques  sont  tout  différents  de 
ceux  que  nous  avons  observés  après  l'injection  simple 
d'eau  distillée,  dans  le  ganglion. 

Injection  d'eau  distillée  dans  le  ganglion  plexiforme 
et  section  du  pneumogastrique .  Examen  trois  jours 
après. 

Toutes  les  cellules  sont  en  état  d'achromatose 
absolue,  aussi  le  corps  cellulaire  est  presque  invisible 
dans  les  préparations  traitées  par  la  méthode  de  Nissl, 
tandis  qu'il  est  coloré  en  rose  différemment  nuancé 
dans  celles  traitées  par  le  procédé  de  Romanoyysky.  A 
la  périphérie  du  ganglion  on  voit  une  prolifération 
fortement  accusée  des  cellules  satellites  et  une  appa- 
rition des  polynucléaires.  Aussi  bien  à  la  périphérie 
que  dans  le  centre  du  ganglion,  les  cellules  nerveuses 
sont  évidemment  atrophiées  et  leur  forme  a  changé 
complètement.  Elles  ne  sont  plus  ni  sphériques  ni 
rondes,  mais  ovoïdes,  ellipsoïdes,  polygonales,  piri- 
formes,  etc.  Les  neurofibrilles  comme  les  corpuscules 
de  Nissl  n'existent  plus.  Le  corps  de  la  cellule  n'est 
pas  homogène,  on  y  voit  des  fentes,  des  cassures  cl 
des  sillons  ;  parfois  même  la  cellule  désintégrée  se 
résout  en  fragments.  On  voit  rarement  le  noyau. 
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Injection  d^eau  distillée  dans  le  ganglion  et  section  du 
pneumogastrique;  7  jours. 

On  dirait  au  premier  abord  que  toutes  les  cellules 
nerveuses  sont  complètement  disparues,  car.au  petit 
grossissement  on  ne  voit  plus  de  structure  appa- 
rente, cependant,  à  l'immersion  on  se  rend  compte 


Fie.  73. 


que  les  cellules  nerveuses  persistent,  mais  qu'elles  sont 
devenues  presque  invisibles  à  cause  de  l'état  d'achro- 
matose  où  elles  se  trouvent.  Leur  contour  est  délimité 
par  la  couche  des  cellules  satellites  qui  sont  égale- 
ment modifiées;  parfois  elles  sont  comme  rétractées, 
souvent  tuméfiées  et  (fig.  73),  quelques-unes  pénè- 
trent dans  l'intérieur  de  la  cellule  siégeant  dans  des 
espèces  de  canaux  ou  de  fentes.  Dans  les  prépa- 
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rations  traitées  par  la  méthode  de  Nissl  on  ne  voit 
généralement  plus  le  noyau,  mais  si  on  emploie  le 
procédé  de  Romanowsky,  on  constate  qu'il  est  réduit 
à  une  vésicule  homogène,  atrophiée  et  dont  la  forme 
au  lieu  de  sphérique  est  devenue  en  cœur  de  carte. 

On  observe  des  lésions  semblables  quoique  moins 
accusées  après  l'injection  des  liquides  hypotoniques 
et  la  section  du  pneumogastrique.  Si  l'on  injecte  de 
l'eau  distillée  dans  le  ganglion  plexiforme  et  qu'on 
sectionne  le  nerf  vague  au-dessus  du  ganglion,  les 
cellules  ne  s'atrophient  pas,  pas  plus  qu'elles  ne  dis- 
paraissent. Toutes  ces  expériences  démontrent  d'une 
façon  évidente  le  rôle  qu'exercent  les  excitations  fonc- 
tionnelles sur  la  pression  osmotique;   elles  entre- 
tiennent une  espèce  de  tonus  osmotique  comparable 
ou  bien  identique  au  tonus  trophique  et  fonction- 
nel. Les  perturbations  dans  le  fonctionnement  des 
centres  nerveux  retentissent  sur  le  tonus  osmotique 
des  cellules  auxquelles  se  distribuent  les  excitations. 

Nous  avons  développé  cette  idée  dans  un  cha- 
pitre antérieur  où  nous  avons  parlé  de  la  section 
simultanée  d'un  nerf  périphérique  et  de  la  moelle 
épinière  au-dessus  de  l'origine  de  ce  nerf.  Je  rappel- 
lerai encore  que  les  variations  de  volume  des  cellules 
nerveuses  après  l'arrachement  d'un  nerf,  de  même 
que  l'atrophie  consécutive  sont  également  sous  la 
dépendance  des  lésions  profondes  de  la  nutrition  et 
de  la  fonction  des  cellules  nerveuses. 
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Nous  passons  à  présent  à  l'étude  des  lésions  primi- 
tives, c'est- à-dire  celles  qui  portent  leur  action  directe- 
ment sur  la  cellule  nerveuse,  car  l'expérience  a 
montré  que  ces  lésions  diffèrent  en  général  de  celles 
produites  à  distance  par  suite  de  l'altération  du  cylin- 
draxe  ;  en  effet  ces  dernières  ont  un  aspect  uniforme, 
tandis  que  les  lésions  primitives  sont  parfois  fugaces 
mais  toujours  variables  à  l'infini. 

Les  facteurs  qui  réalisent  les  lésions  primitives 
peuvent  être  groupés  en  trois  classes  :  i°  agents 
traumatiques  ;  2°  agents  thermiques;  3°  agents  toxi- 
ques. 

Nous  commencerons  cette  étude  par  les  lésions 
consécutives  aux  agents  traumatiques.  Pendant  bien 
longtemps,  les  savants  ont  discuté,  si  la  commotion 
produite  par  des  traumatismes  violents  du  crâne  et 
de  la  colonne  vertébrale  est  due  à  des  lésions  maté- 
rielles des  éléments  nerveux  ou  bien  s'il  s'agit  là  tout 
simplement  d'un  ébranlement  moléculaire  des  cellules 
nerveuses  ou  enfin  si  la  cause  des  troubles  graves  et 
des  lésions  fines  des  centres  nerveux  ne  seraient  pas 
sous  la  dépendance  de  lésions  grossières  de  la  colonne 
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vertébrale,  des  os  du  crâne  et  des  centres  nerveux. 
On  connaît  combien  est  grand  le  rôle  des  trauma- 
tismes  dans  la  genèse  d'un  certain  nombre  d'affec- 
tions nerveuses  et  mentales  et  surtout  de  la  soi-disant 
névrose  traumatique.  On  pourrait  dire  que  les  résul- 
tats obtenus  jusqu'à  présent  sur  cette  question  ne 
sont  pas  de  nature  à  nous  faire  considérer  comme 
résolu  le  problème  de  la  commotion  cérébrale  ou 
spinale.  Néanmoins,  certains  auteurs,  entre  autres 
Schmaus  et  Luzenberger,  ont  apporté  quelques  docu- 
ments capables  d'éclaircir  quelque -peu  cette  question 
si  complexe. 

Schmaus1  a  fait  des  expériences  intéressantes  sur 
les  modifications  des  éléments  nerveux  produites  par 
l'ébranlement  de  la  colonne  vertébrale.  Il  a  fait  usage 
de  jeunes  lapins  auxquels  la  colonne  vertébrale  a  été 
soumise,  de  façon  indirecte,  à  l'action  de  coups 
répétés.  Habituellement,  il  ne  s'observe  de  troubles 
fonctionnels  et  des  lésions  anatomiques  qu'après  des 
traumatismes  répétés.  Comme  ceux-ci  n'ont  pas  été 
appliqués  directement  sur  la  colonne  vertébrale,  les 
vertèbres  sont  intactes  dans  la  plupart  des  cas  et  la 
moelle  n'offre  pas  de  modifications  de  forme.  Sur  les 
coupes  transversales'  de  la  moelle  épinière,  c'est  à 
peine  si  on  voit  tout  au  plus  quelques  rares  apoplexies 
•capillaires. 

Parfois  il  existe  des  .lésions  fines  des  éléments 
de  la  moelle.  L'altération  la  plus  légère  consiste 
dans  la  tuméfaction  de  quelques  cylindraxes  isolés, 


i.  Schmaus.  Commotio  spinalis.  Ergebnissc  der  allg. 
logieund  pathol.  Anatomie,  1897,  p.  674. 
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fragmentation  et  dégénérescence  granuleuse  et  for- 
mation de  corps  hyalins.  La  méthode  de  Marchi 
montre  encore  mieux  les  lésions  de  dégénérescence. 
C'esl  ainsi  qu'on  peut  voir  dés  fragments  noirs  de 
myéline  disséminés  ou  localisés  dans  les  différents 
cordons  de  la  moelle.  La  lésion  est  toujours  plus 
intense  au  niveau  des  segments  médullaires  où  l'ébran- 
lement a  exercé  son  maximum  d'action.  Au-dessus 
et  au-dessous,  les  éléments  nerveux  ont  diminué.  On 
a  l'impression  que  parfois  il  y  a  une  espèce  de  dégé- 
nérescence ascendante  et  descendante.  Enfin,  on 
peut  voir  encore  des  lésions  des  cellules  nerveuses 
consistant  dans  différentes  formes  de  chromatolyse 
ou  de  tigrolyse,  comme  dit  Schmaus.  Quelquefois,  il 
y  a  de  la  tuméfaction  du  corps  cellulaire  et  la  cel- 
lule offre  l'aspect  de  la  chromatolyse  périphérique. 

On  peut  dire,  d'une  façon  générale,  que  le  nombre 
des  cellules  et  des  fibres  nerveuses  altérées  est  plus 
grand  chez  les  animaux  qui  ont  été  soumis  plus,  long- 
temps à  l'action  de  l'ébranlement. 

Il  n'y  a  pas  de  concordance  complète  entre  les 
troubles  fonctionnels  et  l'intensité  des  lésions  anato- 
miques.  En  dehors  de  ces  lésions  parenchymateuses, 
Schmaus  a  trouvé  des  lésions  interstitielles  consistant 
en  transsudation  séreuse,  qui  peut  exister  même  dans 
le  canal  central  de  la  moelle.  Une  autre  lésion,  encore 
plus  accusée,  consiste  dans  la  formation  de  petits 
loyers  de  ramollissement. 

Ces  dernières  lésions  seraient  dues  aux  variations 
de  pression  du  liquide  cérébro-spinal.  Ces  modifica- 
tions seraient  beaucoup  plus  importantes  dans  la 
genèse  des  lésions  produites  par  la  commotion  mé- 
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dullaire  que  celles  qui  existent  dans  le  système  vas-  • 
culaire.  Il  est  possible  que  les  modifications  des  fibres 
et  des  cellules  nerveuses  soient  dues  également  aux 
variations  de  pression-  du  liquide  cérébro-spinal  cau- 
sées mécaniquement  par  le  froissement  et  le  déchire- 
ment des  éléments  anatomiques.  Mais  Schmaus  con- 
vient lui-même  qu'en  dehors  de  ces  phénomènes 
mécaniques,  il  doit  y  avoir  une  altération  intime, 
une  lésion  moléculaire,  invisible  par  nos  méthodes 
de  recherches  actuelles.  Cette  modification  molécu- 
laire peut  entraîner  la  névrose  traumatique  ou  bien  la 
mort  progressive  des  éléments  anatomiques,  c'est-à- 
dire  la  nécrobiose. 

Luzenberger  1  a  trouvé  chez  le  cobaye  dans  les  régions 
exposées  au  contre-coup  des  modifications  des  cellules 
nerveuses  qui  lui  paraissent  caractéristiques.  La  sub- 
stance chromatophile  se  concentre  autour  d'une  partie 
du  noyau  constituant  une  espèce  de  calotte,  tandis  que 
la  partie  opposée  reste  complètement  libre.  Il  y  aurait 
là  une'  espèce  de  polarisation  de  la  substance  chro- 
matophile produite  mécaniquement.  Je  pourrais 
encore  citer  un  travail  de  Kirchgasser2  sur  la  com- 
motion, malgré  que  cet  auteur  n'ait  pas  étudié  les 
lésions  fines  des  cellules  nerveuses  ;  l'auteur  ayant 
fait  usage  de  la  méthode  de  Marchi  et  Weigert.  Il 
a  toujours  trouvé  au  niveau  du  traumatisme  la  dégé- 

i.  Luzenberger.  Su  d'una  spéciale  alterazione  délie  cellule 
gangliari  prodotta  da  trauma  sperimentale.  Giornale  dell.  Ass. 
diMed.  c  Natur.  di  Napoli,  1897. 

2  Kirchgasser.  Experimentelle  Untersuchungen  uber  Kuc- 
kenmarkserschùtterung.  Deutsche.  Zeitschr.  f.  Nervenheillc,  XI, 
1897. 
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nérescènce  de  la  myéline,  la  disparition  des  fibres  avec 
dégénérescence  ascendante  et  descendante.  L'inten- 
sité de  ces  lésions  dépend  de  la  violence  du  trauma- 
tisme, car  lorsque  les  coups  de  marteau  étaient 
[ilus  faibles,  il  n'y  avait  presque  pas  du  tout  de 
lésions.  Dans  toutes  ses  expériences,  l'auteur  n'a  pas 
observé  des  lésions  de  la  colonne  vertébrale  ou  des 
hémorragies  à  l'intérieur  du  canal  vertébral.  Avant 
Kirchgasser,  Bicreles  avait  appliqué  la  méthode  de 
Marchi  à  l'élude  des  lésions  de  la  moelle  et  du  cer- 
veau consécutives  aux  traumatismes  appliqués  sur  le 
crâne  et  la  colonne  vertébrale.  La  dégénérescence  des 
libres  nerveuses  décrite  par  cet  auteur  est  rapportée 
par  lui  au  contre-coup  ;  Bickeles  n'a  pas  constaté  de 
lésions  hémorragiques. 

Kirchgasser1,  qui  avait  déjà  étudié  les  lésions  de 
la  commotion  de  la  moelle  épinière  chez  le  lapin  à 
l'aide  de  la  méthode  de  Marchi  ,  a  fait  de  nouvelles 
recherches  à  l'aide  de  la  méthode  de  Nissl.  Tout 
d'abord,  il  a  constaté  que  la  colonne  vertébrale 
n'était  pas  lésée  et  qu'il  n'y  avait  pas  non  plus 
des  hémorragies  dans  le  canal  de  la  moelle.  Le 
traumatisme  a  été  appliqué  dans  la  région  lombaire. 
Les  lésions  de  la  substance  chromatophile  consistent 
dans  la  raréfaction  des  corpuscules  de  Nissl  à  diffé- 
rents degrés,  néanmoins  le  noyau  cellulaire  est  resté 
intact.  Kirciig\sser  fait  remarquer  que  les  lésions 

i.  K.IRC h gâsser ,  Acliologic  iiber  Ruckenmarkerschûtterung. 
Jahresbericht  fur  IKcurol.  undPsych.,  1897,  p.  i58.  —  Riicken- 
markcrschiittcning.  Jahrcsb.  fur  Neurologie  und  Psych.,  1808, 
p.  688. 
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cellulaires  étaient  plus  intenses  chez  le  lapin  qui  avait 
subi  le  traumatisme  le  plus  léger. 

Parascandolo  1  a  institué  à  ce  sujet  des  expériences 
■sur  des  cobayes,  en  employant  comme  procédés  de 
coloration  les  méthodes  de  Golgi  et  de  Nissl.  Dans 
les  cellules  nerveuses,  il  a  trouvé  toute  une  série 
■d'altérations  :  chromatolyse  à  degrés  différents,  état 
anormal  de  coloration,  raréfaction  légère,  vacuolisa- 
1  lion,  rétraction  du  protoplasma,  gonflement  et  décolo- 
ration du  noyau.  Avec  la  méthode  de  Golgi,  il  a 
noté  l'état  monoliforme  des  prolongements  proto- 
plasmiques  avec  leur  fragmentation.  Dans  la  sub- 
stance blanche,  l'auteur  a  trouvé  delà  dégénérescence 
des  fibres  nerveuses  localisée  tantôt  aux  faisceaux 
postérieurs,  tantôt  affectant  tous  les  cordons. 

Scagliosi  ;  a  pratiqué  ses  expériences  sur  le  lapin. 
Il  pratiqua  l'autopsie  des  animaux  immédiatement 
après  la  mort,  et  n'examina  les  centres  nerveux  que 
•de  ceux  qui  ne  présentaient  pas  de  lésions  osseuses. 
Les  animaux  ont  survécu  au  traumatisme  crânien  de 
une  à  vingt-quatre  heures.  Il  résulte  de  ses  recher- 
ches qu'un  traumatisme  exercé  sur  le  crâne  donne 
lieu  à  des  phénomènes  de  commotion  cérébrale  en 
l'absence  de  toute  altération  osseuse.  D'autre  part, 
il  a  fait  une  constatation  curieuse,  à  savoir  :  qu'il  y 

1  Carlo  Parascandolo.  Recherches  hislo -pathologiques  sur 
l'état  des  centres  nerveux  dans  la  commotion  thoracique  et  abdo- 
minale expérimentale.  Archives  de  physiologie,  série  A,  t.  X, 
n°  i,  p.  i38  à  i53,  janvier  1898. 

2  Scagliosi.  Ueber  die  Gehirnerschûtterung  und  die  daraus 
im  Gehirn  und  Rûckenmark  hervorgerufenen  histologischen 
Verânderungen.  Virchow's  Archiu,  vol.  i52,  p.  487, année  189S. 
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des  lésions  même  dans  la  moelle  épinière  alors 
(,ue  le  traumatisme  n'a  porté  que  sur  le  crâne. 
L'intensité  des  lésions  est  en  rapport  direct  avec  la 
durée  de  survie  de  l'animal.  Ces  lésions  consistent 
dans  l'atrophie  variqueuse  des  prolongements  1  hy- 
pertrophie avec  dégénérescence  du  corps  cellulaire  ; 
chromatolyse,  formation  de  vacuoles  dans  la  cellule 
et  homogénéisation  du  noyau..  Ces  lésions  peuvent 
conduire  à  l'atrophie  et  à  la  disparition  de  la  cellule 
nerveuse.  L'auteur  a  employé  pour  ses  recherches 
les  méthodes  de  Golgi  et  de  Nissl. 

Il  est  à  remarquer  qu'en  dehors  des  lésions  des 
cellules  nerveuses,  il  a  vu  que  les  cellules  névrogli- 
ques  étaient  toujours  très  modifiées  et  même  que  la 
lésion  initiale  paraissait  une  heure  après  le  trauma- 
tisme dans  cette  espèce  cellulaire  alors  qu'on  ne  remar- 
quait pas  la  moindre  lésion  dans  les  éléments  ner- 
veux. Les  altérations  des  cellules  nerveuses  n'ap- 
paraissent que  plus  tard  et  après  vingt-quatre  heures, 
toutes  seraient  altérées  ;  les  cellules  névroghques  ont 
déjà  atteint  le  maximum  de  lésion  après  7  heures. 
Toutes  ces  lésions  des  éléments  seraient  ducs,  d'après 
l'auteur,  à  des  troubles  vasculaires,  lesquels  pro- 
duisent une  diminution  des  échanges  gazeux  entre  le 
sang  et  les  cellules,  et  peuvent  même  supprimer 
ces  échanges.  Ces  troubles  vasculaires,  à  leur  tour, 
seraient  sous  la  dépendance  d'une  perturbation  ap- 
portée à  l'action  régulatrice  qu'exerce  le  système 
nerveux  sur  les  échanges  nutritifs  ;  peut-être  trouvera- 
1  mi,  dans  L'avenir,  à  l'aide  de  nouvelles  méthodes  de 
coloration,  des  modifications  de  la  structure  intime 
des  vaisseaux.  Comme  conséquences  des  troubles  fonc- 
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tionnels  des  vaisseaux,  la  nutrition  des  cellules  ner- 
veuses est  diminuée,  et,  d'autre  part,  comme  les  voies 
qui  éliminent  les  produits  d'excrétion  des  éléments 
nerveux  n'ont  plus,  d'une  façon  régulière,  leurs 
fonctions,  il  s'ajoute  aux  troubles  nutritifs  précé- 
dents, l'action  des  substances  délétères  accumulées 
dans  les  centres  nerveux. 

L'auteur  pense  que  ses  recherches  confirment 
l'opinion  de  Golgi  qui  soutient  que  les  cellules  névrogli- 
ques  sont  chargées  d'apporter  les  éléments  de  nutri- 
tion aux  cellules  nerveuses.  Il  y  aurait  donc  une  rela- 
tion intime  entre  les  vaisseaux  sanguins  et  les  cellules 
névrogliques  d'une  part  ;  et  d'autre  part,  entre  ces 
dernières  et  les  cellules  nerveuses. 

Il  y  a  donc,  d'après  l'opinion  de  Scagliosi,  dans 
la  commotion  cérébrale,  un  trouble  fonctionnel  des 
vaisseaux  qui  retentirait  tout  d'abord  sur  les  cel- 
lules névrogliques,  lesquelles  nourrissent  les  élé- 
ments nerveux  ;  et  à  cause  de  ces  troubles  nutritifs, 
les  cellules  nerveuses  viennent  à  s'altérer. 

Gudden1,  en  employant  la  méthode  de  Kirchgas- 
ser,  a  trouvé  chez  des  lapins  présentant  de  la  para- 
lysie 26  jours  après  le  traumatisme,  des  lésions  des 
cellules  nerveuses  sur  toute  l'étendue  de  l'axe  spinal, 
mais  plus  accusées  dans  la  région  lombaire  où  le 
traumatisme  a  été  également  plus  violent.  Beaucoup 
de  cellules  paraissent  augmentées  de  volume  et  en 
état  de  chromatolyse  périphérique.  A  proprement 
parler,  il  ne  s'agirait  pas  là  d'une  véritable  chroma- 

1.  Gudden.  Conférence  faite  à  la  Société  de  morphologie  et 
de  physiologie  de  Munich.  Séance  du  i3  décembre  ^898, 


AGENTS  TRAUMATIQUES 


tolyse,  mais  d'une  tuméfaction  primitive  du  corps 
cellulaire  dans  laquelle  les  corpuscules  de  Nissl  gar- 
dent au  commencement  leurs  contours  et  leur  dispo- 
sition et  où  ce  n'est  que  plus  tard  qu'ils  tombent  en 
désagrégation.  Par  la  méthode  de  Marcht,  on  a 
trouvé  dans  la  région  lombaire  une  dégénérescence 
diffuse  dans  la  substance  blanche  et  une  dégéné- 
rescence ascendante.  L'auteur  conclut  de  ses  recher- 
ches que  la  commotion  des  centres  nerveux  produit 
une  lésion  directe  des  cellules  nerveuses  et  des  altéra- 
tions des  fibres  nerveuses  subséquentes  des  premières. 

Cartecchia  et  Rosa1  ont  fait  des  expériences  sur 
des  lapins,  des  chats  et  des  chiens.  Se  fondant  sur 
les  résultats  physiologiques  et  anatomo-pathologiques 
obtenus,  ils  font  jouer  le  plus  grand  rôle  à  la  con- 
traction vasculaire  induite  par  le  traumatisme. 

Les  vibrations  dérivant  du  choc  agissent  sur  les 
centres  vaso-moteurs,  d'où  spasme  vasculaire  et  ané- 
mie des  centres.  Le  choc  agit  aussi  sur  les  éléments 
nerveux  dont  la  torpeur  serait  transitoire  si  elle 
n'était  maintenue  parla  phase  de  dilatation  secondaire 
et  la  stase  veineuse,  causes  d'une  irrigation  anor- 
male insuffisante  par  un  sang  dépourvu  des  qualités 
utiles  à  la  nutrition  de  ces  mêmes  éléments. 

La  plupart  des  auteurs  ont  étudié  les  modifications 
qui  se  produisent  dans  les  centres  nerveux  après  le 
traumatisme  porté  au  crâne  ou  sur  la  colonne  verté- 
brale;  ils  ont  négligé  celles  qui  sont  dues  au  trau- 
matisme abdominal  ou  thoracique. 

i.  F.  S.  Gàrischia  et  U.  Rosa..  Studii  spcrimentali  intorno 
alla  palogenesi  dclla  commozionc  cérébral  c  spinale.  Il  Pollcli- 
ncio,  vol.  VI,  C,  fasc.  12,  p.  525-5/ig,  a5  déc.  1899. 
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Roncali  1  croit  pouvoir  donner  une  nouvelle  théorie 
de  la  commotion  cérébrale  qu'on  peut  résumer  de  la 
manière  suivante  : 

Dans  la  commotion  très  grave,  immédiatement  ou 
rapidement  mortelle  sous  l'influence  de  l'ébranlement, 
il  se  produit  dans  les  cellules  du  névraxe  et  surtout 
dans  celles  du  bulbe,  une  désorientation  moléculaire 
telle,  que  les  échanges  matériels  et  dynamiques  sont 
supprimés,  et  que  la  mort  violente  des  neurones  sur- 
vient par  inanition  et  intoxication,  avec  absence  com- 
plète de  lésions  appréciables  de  l'élément  nerveux. 
Lors  d'une  commotion  susceptible  de  se  dissiper  en 
quelques  heures  ou  quelques  jours  et  après  laquelle 
on  trouve  des  lésions  cellulaires,  il  s'agit  d'une  déso- 
rientation moléculaire,  ayant  pour  conséquence  une 
suspension  transitoire  des  échanges  matériels  et  dyna- 
miques avec  absence  de  nutrition  et  intoxication 
passagères.  Les  neurones  qui  se  trouvent  dans  cet  état 
sont  comme  en  léthargie,  leur  corps  cellulaire  est 
diminué  de  volume,  leurs  prolongements  celluhpetes 
et  celiulifuges  rétractés,  et  leur  substance  chroma- 
tique en  état  de  diffusion. 

Cette  rétraction  des  prolongements  protoplasmi- 
ques  supprime  le  contact  entre  les  neurones,  d  ou 
impossibilité  de  la  formation  de  l'onde  nerveuse  avec 
abolition  passagère  des  fonctions  vitales. 

J'ai  répété  chez  le  lapin  les  expériences  des  auteurs 
précédents  sur  les  lésions  des  cellules  radiculaires 
consécutives  à  la  commotion  de  la  moelle  épimere  en 

!  i.  Roncali.  Travaux  de  neurologie  chirurgicale,  juillet  1900. 

p.  224-234. 
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appliquant  des  coups  répétés  sur  la  colonne  verté- 
brale. 

J'ai  constaté  comme  eux  des  lésions  de  la  substance 
c  hromatopbilc.  La  lésion  la  plus  fréquente  consiste 
dans  la  raréfaction  des  éléments  cbromatophiles  et  la 
chromatolyse  diffuse,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  la 
figure  y4 • 

Dans  la  cellule  A  une  partie  de  la  périphérie  cel- 
lulaire est  dépourvue  de  substance  chroma  tophile  ;  le 
cytoplasma  à  ce  niveau  est  teinté  en  violet  pâle  (c/i). 
Dans  le  reste  de  la  cellule,  les  éléments  chromato- 
pliiles  ont  perdu  leur  individualité,  ils  sont  en  grande 
partie  en  état  de  dissolution.  Aussi,  la  substance 
fondamentale  amorphe  se  colore  à  son  tour.  La 
cellule  B  de  la  même  figure  nous  offre  également  un 
type  de  chromatolyse  diffuse  étendue  à  toute  la  cel- 
lule; le  noyau,  en  dehors  du  nucléole  commun, 
contient  en  (en)  deux  nucléoles  accessoires. 

La  cellule  C  se  caractérise  par  une  raréfaction  nota- 
ble des  éléments  chromatophiles  qui  sont  réduits  de 
volume  et  dont  la  plupart  se  présentent  sous  forme 
de  bâtonnets.  La  substance  fondamentale  amorphe 
est  légèrement  colorée.  Tout  près  du  noyau  et  dans 
sa  région  inférieure,  on  voit  quelques  canalicules 
intracellulaires  (c).  Enfin,  comme  on  le  voit  sur  la 
cellule  D,  laquelle  offre  une  chromatolyse  des  plus 
manifestes,  le  noyau  peut  être  également  altéré,  en 
effet,  en  dehors  d'un  changement  de  forme,  il  pré- 
sente  l'état  connu  sous  le  nom  d'homogénéisation 
avec  atrophie. 

Le  nucléole  est  réduit  de  volume.  Aussi,  il  me 
semble  que  l'affirmation  de  Kirchgasser,  qui  a  sou- 

Dr  Maiunesco.  II.  —  i4 
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tenu  que  le  noyau  reste  intact  dans  les  lésions  ducs  à 
la  commotion  médullaire,  n'a  pas  une  portée  géné- 
rale, car  il  n'est  pas  très  rare  de  trouver  des  cellu- 
les à  noyau  altéré. 

Les  faits  principaux  qui  se  dégagent  de  l'exposition 
des  recherches  que  nous  venons  de  citer,  c'est  qu'on 
ne  peut  pas  attribuer  sans  réserves  toutes  les  altéra- 
tions anatomiques  qu'on  retrouve  après  les  trauma- 
tismes  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière  aux  lésions 
grossières  du  squelette  osseux  et  aux  hémorragies  des 
centres  nerveux  ;  en  ce  sens  que  les  premières  sont 
plus  étendues  que  ces  dernières.  Du  reste,  dans  cer- 
tains cas,  les  lésions  fines  des  fibrilles  et  des  cellules 
nerveuses  peuvent  survenir  à  la  suite  d'un  trauma- 
tisme sans  l'intervention  de  ces  lésions  grossières. 
Toutefois,  il  nous  semble  incontestable  que  la  vraie 
cause  de  la  commotion  cérébrale  et  spinale  ne  réside 
pas  dans  les  altérations  anatomiques  des  fibres  et  des 
cellules  nerveuses,  mais  plutôt  dans  la  suspension  de 
certaines  fonctions  nerveuses  produites  par  le  choc 
traumatique.  Les  altérations  fines  des  centres  nerveux 
ne  constitueraient  pas  par  conséquent  le  substraturti 
de  la  commotion  nerveuse  mais  plutôt  les  modifica- 
tions anatomiques  qui  peuvent  accompagner  les  trou- 
bles fonctionnels. 

Nous  avons  étudié  jusqu'à  présent  les  lésions  des 
centres  nerveux  consécutives  aux  traumatismes  du 
crâne  ou  de  la  colonne  vertébrale  ;  voyons  à  présent 
ce  qui  se  passe  si  cette  application  a  lieu  directement 
sur  les  centres  nerveux:  cerveau,  moelle  ou  ganglions 
sensitifs.  Dans  ce  but,  il  faut  toujours  recourir  aux 
traumatismes  aseptiques,  et  pour  cela,  on  préfère 
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employer  habituellement  la  cautérisation.  En  ce 
qui  concerne  les  ganglions  sensitifs  et  sympathiques, 
une  méthode  importante  du  traumatisme,  dont  la 
valeur  a  été  mise  en  lumière  par  moi-même  et  M.  Na- 
geotte,  c'est  la  greffe  des  ganglions.  Puis  j'ai  fait 
usage  de  la  compression  et  de  l'écrasement,  de  la 
ligature,  etc.  A  cette  question  de  traumatisme  direct 
des  centres  nerveux  se  rattache  celle,  d'une  impor- 
tance biologique  considérable,  delà  régénérescencede 
la  cellule  nerveuse. 

Nous  avons  pratiqué  la  cautérisation  de  l'écorce  céré- 
brale chez  de  jeunes  animaux  (lapin,  chat,  cobaye, 
etc.).  A  l'examen  histologique,  on  constate  sur  des  cou- 
pes du  cerveau  faites  dans  la  région  du  traumatisme 
opératoire  une  zone  centrale,  zone  de  nécrose,  de 
mortification,  et  une  zone  périphérique,  zone  d'irri- 
tation et  de  réparation.  Leur  aspect  varie  suivant 
l'époque  à  laquelle  on  les  examine.  La  zone  nécrosée  se 
compose  d'un  tissu  uniforme  creusé  en  quelques 
points  de  canaux  vasculaires  dilatés,  entourés  de  ce 
qu'on  appelle  corps  granuleux.  Les  cellules  nerveuses 
sont  uniformément  colorées,  leur  contour  se  déta- 
che comme  une  ombre,  leur  noyau  est  mal  coloré. 
1  La  zone  d'irritation  et   de  réparation,  interposée 
entre  le  tissu  sain  et  la  région  nécrosée,  est  le  siège 
de  phénomènes  intéressants.   On  y  voit  un  grand 
nombre  de  leucocytes  (phagocytes  mononucléaires) 
tassés  les  uns  sur  les  autres,  au  milieu  desquels  che- 
,minent  de,s  vaisseaux.  Parmi  ces  éléments,  il  y  en  a 
dont  le  noyau  est  en  karyokinèse,   division  qu'on 
trouve  également  dans  les  cellules  périvasculaires  et 
dans  l'endothélium  des  vaisseaux.  Plus  la  cicatrice 
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est  ancienne,  plus  est  grandie  territoire  envahi  par 
ces  éléments  jeunes.  Du  troisième  au  huitième  jour, 
on  voit  de  la  karyokinèse  dans  quelques  cellules 
nerveuses  ;  mais  nous  n'avons  pas  rencontré  de  stade 
de  métakinèse,  car  ce  processus  d'irritation  n'aboutit 
jamais  à  la  prolifération  de  ces  cellules.  Dans  les 
pièces  où  la  cicatrice  dale  de  3  mois,  la  zone  nécro- 
tique a  presque  disparu  pour  faire  place  à  un  tissu 
de  néoformation,  composé  d'un  réticulum  alvéolaire, 
dans  lequel  on  voit  encore  des  grosses  cellules  con- 
tenant  des  granulations  noirâtres.  Mais  nous  n'avons 
jamais  trouvé  de  cellules  nerveuses  de  nouvelle  for- 
mation. 

Strobe  de  Hanovre,  Monti,  Valenza  dans  leurs 
expériences  sont  arrivés  à  des  conclusions  à  peu  près 
analogues  aux  miennes,  tandis  que  Vitzou  et  Tedeschi 
ont  admis  la  régénérescence  des  centres  nerveux. 
Le  premier  de  ces  auteurs  a  conclu  non  seulement 
à  la  régénérescence  presque  complète  des  centres 
nerveux  détruits,  mais  aussi  à  la  restauration  in- 
tégrale de  la  fonction  perdue.  Dans  un  travail  intéres- 
sant sur  la  karyokinèse  delà  cellule  nerveuse  G.  Levi 
expose  les  phénomènes  qu'il  a  constatés  après  la  cau- 
térisation de  l'écorce  cérébrale  des  cobayes  qu'il  a 
sacrifiés  de  i  à  20  jours  après  l'opération.  Il  aurait 
constaté  une  prolifération  des  cellules  pyramidales 
petites  et  moyennes  à  l'aide  de  la  karyokinèse.  Dans  la 
zone  du  tissu  entourant  la  région  cautérisée,  Lévi  a 
trouvé  de  nombreuses  figures  de  karyokinèse  à  la 
phase  de  plaque  écruatoriale  et  celle  d'éloignemenl 
des  deux  moitiés  de  celle-ci  vers  le  pôle  du  fuseau.  Le 
pocessus  de  mitose  est  actif  du  deuxième  au  cin- 
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quième  jour  après  la  blessure,  puis  il  failbit  et  cesse 
vers  le  vingtième  jour.  Mais  la  multiplication  des 
cellules  nerveuses  ne  conduit  pas  une  régénération 
xdu  tissu.  D'autre  part  les  cellules,  de  la  corne  antérieure 
et  celles  des  ganglions  spinaux  n'ont  pas  laissé  voir 
des  figures  de  karyokinèse  après  leur  cautérisation. 

Saltycow  a  pratiqué  de  nombreuses  recherches  de 
réimplantation  du  cerveau  chez  le  lapin  avec  examen 
histologique  à  partir  de  20  minutes  jusqu'à  233  jours. 
Les  lésions  des  cellules  nerveuses  commencent  à  être 
accusées,  huit  heures  après  l'opération.  Beaucoup  de 
cellules,  surtout  celles  de  la  surface  sont  altérées,  ra- 
tatinées, leur  noyau  moins  visible  qu'à  l'état  normal 
prend  une  coloration  diffuse.  Après  l\8  heures  l'au- 
teur constate  qu'un  certain  nombre  de  cellules  ner- 
veuses et  névrogliques  situées  au  voisinage  de  la  par- 
tie excisée,  présentent  des  figures  de  karyokinèse. 
Après  trois  jours,  le  nombre  des  cellules  de  la  por- 
tion réimplantée  a  diminué  considérablement.  Les 
leucocy  tes  invadés  sont  mieux  conservés  que  dans  le  cas 
précédent  et  leur  protoplasma  est  devenu  vacuolaire. 
Quelques  cellules  nerveuses  offrent  des  noyaux  en 
division  directe  et  même  il  y  a  des  cellules  à  deux 
noyaux.  Après  sept  jours,  beaucoup  de  cellules  ner- 
veuses offrent  un  aspect  atypique  et  on  les  distingue 
difficilement  des  cellules  granuleuses  de  nouvelle  for- 
mation. Après  25  jours,  on  observe  au  voisinage  du 
morceau  réimplanté  des  fibres  à  myéline  de  nouvelle 
formation  qui  pénètrent  dans  ce  morceau.  Au  bout 
de  233  jours  la  portion  réimplantée  représente  un 
coin  de  tissu  conjonctif  entouré  d'une  couche  de  né- 
vroglie.  L'auteur  conclut  que  les  cellules  nerveuses 
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sont  capables  de  prolifération  à  la  suite  d'une  irrita- 
tion. Sa  conclusion  est  basée  sur  le  fait  qu'il  aurait 
vu,  de  doux  à  six  jours  après  l'opération,  de  nombreu- 
ses figures  de  k.uvokinèse  dans  les  cellules  nerveuses 
arrivant  même  jusqu'à  la  division  du  protoplasma. 

Il  nous  semble  donc  résulter  de  ces  expériences  qu'il 
n'y  a  pas  de  régénérescence  des  centres  nerveux  après 
leur  destruction.  Il  est  vrai  cependant  que  différents 
auteurs  ont  observé  des  figures  de  kariokynèse  dans 
les  cellules  nerveuses  après  les  traumatismes  expéri- 
mentaux du  cerveau  et  que  d'autre  part,  Golgi, 
Babès,  et  d'autres  ont  décrit  le  même  phénomène 
dans  certains  étals  pathologiques.  Mais  la  karyokinèse 
n'aboutit  qu'exceptionelement  à  la  division  du  proto- 
plasma de  la  cellule,  et  par  conséquent,  il  n'y  a  pas 
de  prolifération  cellulaire  et  par  suite  pas  de  régénéra- 
tion. Dans  le  traumatisme  d'un  centre  nerveux,  tous  les 
éléments  qui  le  constituent  réagissent  à  leur  façon; 
les  tissus  de  soutènement  (connectivo-vasculaire  et 
névroglique)  dont  la  puissance  de  multiplication  est 
considérable,  l'emportent  sur  la  cellule  nerveuse. 
Celle-ci  douée  de  fonctions  spéciales  a  perdu  ses 
facultés  végétatives  de  multiplication.  A  l'état  normal 
elle  exerce  une  action  frénatrice  sur  les  éléments  de 
soutènement,  et  c'est  grâce  à  celte  action  que  l'équi- 
libre est  maintenu  dans  la  lutte  par  l'existence  des 
tissus.  Mais  quand  celte  fonction  se  trouve  entravée 
d'une  façon  ou  d'une  autre,  les  éléments  qu'elle  rete- 
nait, niainlenanl  libres,  se  multiplient.  Est-il  néces- 
saire d'ajouter  que  c'est  grâce  à  cette  fixité  des  cel- 
lules  nerveuses  que  la  vie  psychique  est  possible.  Si, 
en  effet,  ces  éléments  devaient  se  trouver  sans  cesse 
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en  voie  de  multiplication,  on  comprend  bien  par 
quelles  vicissitudes  passeraient  nos  souvenirs,  nos 
idées,  etc.  C'est  pour  cette  raison  queGiULio  Bizzo- 
zéro,  dans  une  communication  faite  au  congrès  de 
Rome,  a  désigné  le  tissu  nerveux  sous  le  nom  de 
«  tissu  à  éléments  perpétuels  » .  Comme  argument 
.complémentaire,  on  pourrait  citer  le  travail  de  Schil- 
ler, élève  de  Forel,  qui  a  démontré  que  le  nombre 
de  fibres  nerveuses  contenues  dans  le  moteur  oculaire 
commun  .d'un  chat  nouveau-né  était  le  même  qu'à 
l'état  adulte.  Le  volume  seul  de  ses  fibres  était  aug- 
menté. Contrairement  à  Schiller,  Harris  Boughton  a 
observé  un  accroissement  à  peu  près  régulier  du 
nombre  des  fibres  à  myéline  entre  l'âge  de  i  jour  à 
6  mois.  Chez  le  rat,  l'auteur  a  fait  des  constatations 
analogues. 

Il  y  a  peu  de  temps  que  IUmon  y  Cajal  a  pra- 
tiqué quelques  expériences  relatives  à  la  dégénéres- 
.cence  traumatique  des  fibres  nerveuses  du  cervelet  et 
du  cerveau.  Il  a  constaté  que  la  dégénérescence  trau- 
matique des  axones  de  projection  de  ces  organes 
quand  l'interruption  siège  dans  la  substance  blanche 
ne  se  limite  pas  seulement  au  voisinage  de  la  bles- 
sure, mais  au  contraire  elle  se  prolonge  souvent 
sur  une  grande  étendue  du  tissu  sain  ou  presque 


sain . 


Le  segment  du  bout  central  atteint  de  dégénéres- 
cence traumatique  s'isole  rapidement  de  la  portion 
saine  de  l'axone,  laquelle  se  rétracte  plus  ou  moins 
vers  la  cellule  d'origine,  se  terminant  par  une  boule 
spéciale  (boule  de  rétraction).  Dans  les  axones  des 
pyramides  géantes  du  cerveau  des  jeunes  animaux, 
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cette  rétraction  ne  semble  pas  dépasser  d'ordinaire  le 
niveau  de  la  dernière  branche  collatérale  ;  néanmoins 
dans  les  cellules  de  Poronje  elle  peu!  aller  au  delà, 
Rapprochant  beaucoup  du  corps  neuronal. 

Ou  ignore  le  sort  ultérieur  de  la  boule  de  rétrac- 
tion du  bout  central  des  axones  interrompus;  néan- 
moins, chez  les  jeunes  animaux  le  globe  de  rétraction 
peut  devenir,  tout  au  moinsdans  certains  cas,  un  bou- 
ton d'accroissement,  comparable  à  celui  du  bout  cen- 
tral des  nerfs  périphériques  sectionnés.  Chez  les 
jeunes  animaux,  Cajal  décrit  deux  variétés  de  phéno- 
mènes régénéra lifs  qu'on  pourrait  distinguer  en  ter- 
minaux ou  collatéraux.  Le  mécanisme  de  la  morpho- 
logie de  la  dégénérescence  du  bout  périphérique  et  de 
la  portion  malade  du  bout  central  consiste  tout 
d'abord  dans  la  transformation  de  l'axone  en  chapelet 
de  sphères  solides,  placées  de  distance  en  distance. 
Ensuite,  et  grâce  à  l'amincissement  croissant  et  à  la 
résorption  des  ponts  communiquants,  des  chapelets 
se  transforment  successivement  en  sphères  isolées.  Le 
processus  destructif  semble  aller  plus  vile  dans  le 
bout  central  atteint  de  dégénérescence  traumatique 
que  dans  le  bout  périphérique  subissant  seulement 
la  dégénérescence  trophique. 

Si  les  cellules  nerveuses  ne  subissent  pas  un  processus 
de  régénérescenee  indiscutable,  il  n'en  est  pas  de  même 
pour  les  fibres  nerveuses  des  différents  centres  ner- 
\r\]\  qui  offrent  une  multiplication,  même  considé- 
rable après  les  traumatismes  de  ces  derniers.  Lorsque 
l'on  pratique  la  section  expérimentale  de  la  moelle  sur 
certains  animaux,  on  constate  quelques  jours  après  que 
beaucoup  d'axones  sectionnés  se  terminent  librement 
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par  des  sphères  ou  des  boutons  ainsi  que  cela  a  été 
reconnu  par  Cajal,  moi-même  et  Minea.  Les  massues 
des  fibres  sectionnées  des  racines  postérieures  sont 
enveloppées  d'une  capsule  conjonctive  qui  manque 
autour  des  massues  des  centres  nerveux.  Les  fibres 
fines  de  nouvelle  formation  provenant  de  la  division 
des  fibres  anciennes  plus  ou  moins  hypertrophiées 
pénètrent  dans  la  cicatrice  intermédiaire  où  elles  suivent 
quelquefois  la  direction  des  cellules  satellites  qu'elles 
peuvent  traverser  aussi.  Habituellement  ces  fibres  nou- 
vellement formées  changent  de  direction  en  arrivant 
dans  la  cicatrice.  Malgré  que  nous  ayons  examiné  des 
animaux  avec  section  delà  moelle  plus  de  5  jours  après 
'  l'opération  nous  n'avons  cependant  jamais  constaté  que 
la  cicatrice  fût  constituée  exclusivement  par  les  fibres 
de  nouvelle  formation.  Au  contraire,  il  semblerait 
que  le  processus  de  régénérescence  n'aboutit  jamais  à  la 
restauration  anatomique  complète  de  la  moelle  sec- 
tionnée. La  même  remarque  s'applique  au  processus 
pathologique  de  la  moelle  épinière.  En  effet,  dans 
plusieurs  cas  de  compression  destructive  des  fibres  ner- 
neuses  de  la  moelle  épinière,  de  myélite,  etc.,  nous 
avons  observé  une  néoformation  très  active  des  fibres 
nerveuses  par  division  et  multiplication  des  vieilles 
fibres  sectionnées.  La  régénérescence  qui  part  du  bout 
central  des  racines  postérieures  est  très  manifeste. 
Dans  la  cicatrice  médullaire,  on  trouve  parfois  une 
quantité  énorme  de  faisceaux  nerveux  de  nouvelle  for- 
mation séparés  par  des  cellules  satellites.  Quelquefois, 
ces  faisceaux  de  nouvelle  formation  suivent  la  direc- 
tion des  vaisseaux  autour  desquels  ils  s'enroulent.  La 
formation  de  fibres  nerveuses  peut  s'observer  également 
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dans  le  cerveau  au  voisinage  des  lésions  en  foyer  ou 
bien  des  tumeurs. 

Bielsghowski  a  décrit  au  voisinage  d'un  gliome  du 
cerveau  des  faisceaux  de  cylindraxes  de  nouvelle  forma- 
tion dépourvus  de  myéline  et  terminés  par  un  bouton 
qu'il  identifie  avec  le  cône  de  croissance  de  Cajal 
et  avec  le  pied  terminal  de  Held.  irdécrit  également 
des  plexus  de  fibres  nouvellement  formées  autour 
des  vaisseaux  qui  à  coup  sûr  ne  représentent  pas  des 
fibres  vaso-motrices,  mais  des  fibres  régénérées. 

Pour  pratiquer  la  compression  et  l'écrasement  nous 
nous  sommes  servis  d'une  pince  hémostatique,  à 
l'aide  de  laquelle  on  a  serré  plus  ou  moins  fortement  le 
ganglion  pendant  trois  secondes  chez  de  jeunes  ani- 
maux :  chats  et  chiens.  Entre  la  compression  légère 
et  l'écrasement,  il  y  a  certainement  des  degrés  qu'on 
pourrait  mesurer  à  l'aide  d'un  appareil  très  simple. 
En  tout  cas,  pour  la  commodité  de  la  description, 
nous  admettons  trois  degrés  de  compression  :  i°  com- 
pression légère,  2°  moyenne,  3°  violente;  cette  der- 
nière équivaut  à  l'écrasement  du  ganglion. 

i°  Compression  modérée  du  second  ganglion  cervical 
chez  un  petit  chat,  sacrifie  trois  jours  après  l'opé- 
ration. 

A  la  surface,  comme  dans  la  profondeur  du  gan- 
glion les  fibres  de  la  substance  blanche  se  trou- 
vent pour  la  plupart  du  temps  en  neurolyse,  les 
abres  fines  de  Remacb  résistent  beaucoup  mieux  et 
on  les  trouve  souvent  intactes.  On  voit  cependant  des 
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'  cylindraxes  épais  dégénérés  qui  présentent  un  état 
d'effilochement  de  leurs  neurofibrilles. 


FlG.75.  -  Cellule  du  2*  ganglion  cervical  d'un  petit  chat  sacrifié 
trois  iours  après  une  compression  modérée  de  ce  ganglion  On  )  voit 
SaShalôns  périaxo/ales  et  P*ngb-^f»-  ~£ 
nombre  de  fibres  finissent  par  un  bouton  (bl,  bt)  ou  bien  par  une 
espèce  d'anneau  (a)  e.  cylradraxe. 

Autour  d'un  certain  nombre  de  qellules,  on  remar- 
que une  espèce  de  plexus  de  nouvelle  formation  sous 
forme  de  couronne  complète  ou  bien  limitée  a  une 
seule  région  de  la  cellule,  parfois  ce  plexus  est  très 
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riche  niais  il  paraît  encore  pins  riche  au  niveau  de 
l'axone.  La  ligure  76  nous  présente  un  bel  exemple 
de  riches  arborisations  périaxonales  et  périgloméru- 
laires  dont  là  plupart  sont  formées  pat  régénérescence 
collatérale.  Un  certain  nombre  de  fibres  finissent  par 
un  bouton  ht,  ht,  ou  bien  par  un  anneau,  a.  Quel- 
ques fibres  de  nouvelle  formation  se  dirigent  vers  la 
périphérie  de  la  cellule  formée  par  un  mince  plexus 
périecllulaire. 

20  Écrasement  du  deuxième  ganglion  cervical  chez  un 
petit  chat  sacrifié  après  cinq  jours.  Compression 
violente  du  ganglion. 

L'image  anatomique  de  cet  organe  est  toute  diffé- 
rente de  celle  que  nous  avons  observée  dans  le  cas 
précédent.  Ce  qui  caractérise  ce  cas  d'écrasement, 
c'est  la  disparition  d'un  grand  nombre  de  cellules,  la 
déformation  de  certaines  qui  persistent  encore  et 
enfin  la  réduction  de  quelques  autres  en  morceaux 
plus  ou  moins  méconnaissables.  Les  cellules  diffor- 
mes sont  représentées  par  des  masses  oblongues,  en 
fuseau,  ovoïdes,  etc.  ;  elles  sont  souvent  dépourvues 
de  réseau  endocellulaire,  ont  un  contour  sinueux  ou 
échancré  et  sont  traversées  parfois  par  des  sillons 
ou  des  fentes. 

On  petit  nombre  de  cellules,  probablement  celles 
qui  ont  moins  subi  l'action  du  traumatisme  conser- 
vent plus  ou  moins  leur  morphologie  externe  et  leur 
structure  interne;  ce  sont  celles  qui  produisent  des 
prolongements  fins  ou  épais  terminés  par  des  anneaux 
ou  des  boutons,  c'est  autour  de  leur  axone  qu'on 
Dr  Marinesco.  H.  —  15 
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peut  voir  des  arborisations  dont  la  plupart  représen- 
tent la  régénérescencé  collatérale  et  constituent  un 
plexus  périaxonal  et  péricellulaire.  Parmi  ces  cellu- 
les, il  y  en  a  qui  offrent  des  expansions,  les  unes 
épaisses,  irrégulières  et  d'autres  plus  fines  et  minces, 
elles  donnent  parfois  une  espèce  d'arborisations  végé- 
tatives très  riches. 

Nous  avons  tâché  de  réaliser  chez  un  troisième 
animal  une  compression  moins  violente  que  dans 
le   cas   précédent  et  les  lésions  que   nous  avons 
observées  sont  intermédiaires  entre  les  deux  cas 
décrits  plus  haut.  Le  ganglion  a  été  examiné  six 
jours  après  l'opération.  On  y  distingue  au  moins 
deux  espèces  de  cellules  ;  les  unes  claires, petites,  avec 
un  réseau   endocellulaire  dense,  pâle,  peu  appa- 
rent ;  les  autres  foncées  et  plus  grosses  possédant  un 
réseau  plus  visible  avec  les  mailles  irrégulières.  Quel- 
ques cellules  de  ce  dernier  groupe  offrent  une  espèce 
d'effilochement  périphérique.  De  l'axone  se  détachent 
par-ci  par-là  des  fibres  fines  de  nouvelle  formation 
partant  soit  de  la  portion  glomérulaire,  soit  du  seg- 
ment extracapsulaire.  Après  avoir  décrit  un  trajet 
irrégulier,  ces  fibres  finissent  par  une  petite  massue. 
D'autres  fois,  ce  sont  des  fibres  qui  s'enroulent  au- 
tour de  l'axone  et  desquelles  il  se  détache  aussi  de 
petites  ramifications  collatérales  courtes  finissant  sou- 
vent par  un  petit  bouton  ou  un  anneau.  f  . 

Dans  une  autre  expérience,  nous  avons  tente  de 
produire  une  compression  moins  violente  que  dans  le 
cas  précédent  et  un  peu  plus  forte  que  dans  le  pre- 
mier Le  ganglion  nous  offre  au  moins  deux  espèces 
de  cellules  qui  tranchent  nettement  par  leur  aspect. 
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Les  unes  sont  claires  petites  à  réseau  endo-cellulaire 
pâle,  peu  apparent  en  raison  de  la  ténuité  de  ses  tra- 
cées ;  les  autres  plus  grosses  et  plus  foncées  possèdent 
un  réseau  évident  et  bien  imprégné.  Une  autre  parti- 
cularité de  ces  cellules,  c'est  reffilochement  de  leur 
périphérie,  dans  ce  cas,  elles  apparaissent  comme 


l  i  j6.  —  Compression  du  2e  ganglion  cervical  chez  un  petit  chat 
ayant  vécu  G  jours  après  le  traumatisme,  Cellule  possédant  un  axone 
cpii  donne  naissance  à  des  fibres  collatérales  terminées  par  des  mas- 
sucs  ;  des  son  origine  même  il  se  détache  de  l'un  de  ses  épaississe- 
ments  une  pléiade  d'expansions  dont  chacune  finit  par  une  massue. 


formées  de  deux  régions  :  l'une  périphérique,  plus 
claire  avec  un  réseau  à  mailles  larges  et  distendu, 
I  ;i 1 1 Ire  centrale  plus  large  avec  un  réseau  dense  et  la 
substance  fondamentale  bien  colorée.  De  l'axone  se 
détachent  parfois  des  fibres  fines  de  nouvelle  forma- 
lion  partant  de  la  portion  glomérulaire  ou  des  seg- 
ments extraglomérulaires  et  qui  après  avoir  décrit  des 


2  56 


LA.  CELLULE  NERVEUSE 


coudes  ou  bien  un  trajet  irrégulier  finissent  par  une 
petite  massue.  D'autres  fois,  ce  sont  des  fibres  qui 
s'enroulent  autour  de  l'axone  desquelles  il  se  détache 
aussi  de  petites  ramifications  collatérales,  courtes 
finissant  également  par  un  petit  anneau  ou  un  petit 
bouton. 

J'ai  rencontré  un  axone  pourvu,  dans  sa  portion 
cxtracapsulaire,  d'un  petit  système  d'anses  analogues 
à  celles  que  nous  avons  constatées  à  la  périphérie  de 
la  cellule.  Certaines  cellules  possèdent  un  axone 
donnant  naissance  à  des  fibres  collatérales  terminées 
par  des  massues,  parfois  dès  son  origine  môme  il 
se  détache  de  l'un  de  ses  épaississements  une  pléiade 
d'expansions  dont  chacune  finit  par  une  massue.  Dans 
ce  cas  on  voit  une  véritable  accumulation  de  ces 
formations  (voir  fig.  76). 

Compression  du  ganglion  plexiforme  d'un  petit  chien 
pendant  trois  secondes.  L'examen  du  ganglion  a  été 
.    pratiqué  18  jours  après. 

L'image  morphologique  que  nous  offrent  les  cel- 
lules et  les  fibres  nerveuses  est  toute  différente  de 
celle  des  cas  précédents.  Le  processus  de  régénéres- 
cence  collatérale,  terminale  ou  par  dissociation  longi- 
tudinale a  fait  des  progrès  très  sensibles  et  à  la  place 
des  fibres  fines,  souvent  enroulées  autour  de  l'axone, 
on  en  trouve  d'autres  d'un  certain  calibre  qui  che- 
minent plus  ou  moins  parallèlement  avec  l'axone. 
Dans  la  substance  blanche  on  remarque  un  assez 
grand  nombre  de  faisceaux  de  fibres  de  nouvelle 
formation,  les  unes  minces,   d'autres  plus  larges 
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allant  m  is  des  directions  variables,  parfois  ils  s'en- 
tre-croissent  et  dans  ce  dernier  cas,  ils  donnent  nais- 
sance  à  une  espèce  de  feutrage.  Beaucoup  de  cellules 
nerveuses  situées  à  la  périphérie  ou  dans  le  ganglion 
offrent  de  riches  plexus  ou  des  pelotons  péricellu- 
laires,  les  premiers  se  présentent  suivant  l'orientation 
de  la  coupe,  sous  la  forme  d'une  couronne  plus  ou 
moins  épaisse  dans  laquelle  on  voit  par-ci  par-là 
des  masses  terminales. 

Ces  plexus  peuvent  résulter  des  nombreuses  rami- 
fications collatérales  qui  se  détachent  de'  la  portion 
glomérulaire,  qui  se  dirigent  vers  le  corps  cellulaire 
en  se  contournant  de  différentes  manières.  Parfois ,. 
ces  arborisations  s'accumulent  au  niveau  du  glomé- 
rule  de  l'axone  et  donnent  lieu  à  un  plexus  inextri- 
cable. D'autres  fois  ce  sont  des  enroulements  périglo- 
mérulaires,  tandis  que  le  long  de  l'axone  on  ne  voit 
que  quelques  fibres  décrivant  parfois  des  espèces  de 
méandres.  Enfin  quelques  cellules  offrent  un  aspect 
différent.  À  la  place  de  l'axone  extracapsulaire,  on 
voit  un  cordon  de  fibres  plus  ou  moins  nombreuses, 
et  plus  ou  moins  épaisses.  La  portion  glomérulaire 
de  l'axone  peut  être  encore  visible  et  autour  d'elle  on 
peut  voir  des  enroulemenLs  qui  enlacent  les  révolus, 
(fig.  77).  Quelques-unes  de  ces  fibres  finissent  par 
une  petite  massue,  en  petit  anneau,  voire  même  par 
une  boule  pouvant  comprimer  le  cyloplasma. 

Dans  la  figure  78  on  voit  un  faisceau  de  fibres 
li  ries  se  substituer  à  l'axone  et  qui  s1  enroulent  au- 
tour de  la  périphérie  de  la  cellule  et  duquel  se  déta- 
chent de  nombreuses  libres  qui  s'entrelacent  à  la 
surface  du  corps  cellulaire  constituant  un  plexus  inex- 
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tricable.  En  outre  au  niveau  du  plexus  ou  de  l'axone 


F».  77.  -  Compression  du  ganglion  plexiformo  d  un  petit  chien  pen- 
dit7 3  seconde!  Examiné  après  .8  jours.  Cellule  présentant  de 
arborisations  au  niveau  du  glomérule  de  1  axone.  A  la  place  de 
l'axone  extra-capsulaire  on  voit  un  cordon  de  fibres  plus  ou  moins 
épaisses.  La  portion  glomérulaire  de  l'axone  est  encore  visible. 
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il  se  détache  clos  fibres  qui  vont  se  mettre  en  rapport 
avec  d'autres  cellules.  Nous  croyons  avoir  constaté  à 
plusieurs  reprises  que  les  plexus  péricellulaires  recon- 
naissent plusieurs  origines  :  c'est-à-dire  que  les  fibres 
de  nouvelle  formation  parties  d'une  cellule  apportent 
leur  contingent  à  la  formation  du  plexus  des  cellules 
voisines.  Nous  avons  vu  qu'à  la  périphérie  de  quel- 
ques cellules  il  se  forme  des  expansions,  mais  en 
dehors  de  celles-ci  on  y  voit  également  d'énormes  pro- 
longements, difformes,  tels  qu'on  les  trouve  dans  les 
ganglions  greffés.  Ces  prolongements  ne  sont  en  réa- 
lité que  des  portions  de  corps  cellulaire  au  niveau 
duquel  il  se  produit  une  espèce  d'étranglement,  de 
sorte  qu'on  voit  tout  d'abord  une  espèce  de  collet  et 
ensuite  une  portion  élargie  équivalente  à  une  massue 
terminale  volumineuse.  Cette  constatation  est  d'ac- 
cord avec  le  mécanisme  proposé  par  Lévi  pour  la 
genèse  des  boules  terminales. 

Lorsqu'on  considère  les  changements  morphologi- 
ques que  nous  venons  de.  décrire  après  la  compres- 
sion et  l'écrasement  des'  ganglions  sensitifs,  nous 
crovons  qu'ils  ont  une  grande  ressemblance  avec 
ceux  que  nous  avons  rapportés  après  leur  greffe. 
La  différence  principale  consiste  en  ce  que  le  nombre 
des  cellules  disparues  est  plus  grand  après  la  greffe 
qu'après  la  compression  modérée  du  ganglion,  mais 
autrement  les  phénomènes  de  régénérescence  colla- 
térale, terminale  et  par  dissociation  longitudinale 
sont  les  mêmes  dans  les  deux  cas. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  pratiquer  l'examen 
du  troisième  ganglion  sacré  comprimé  par  les  mé- 
ninges épaissies  et  infiltrées  de  produits  tuberculeux 


2G0 


LA  CELLULE  NERVEUSE 


dans  un  cas  de  mal  de  Pott.  Deux  phénomènes  atti- 
rent notre  attention,  c'est  d'une  part  l'atrophie  et  la 
disparition  d'un  bon  nombre  de  cellules  et  d'autre 
part,  la  multipolarité  de  celles  qui  persistent.  Les  pro- 
longements de  nouvelle  formation  sont  variables  de 
nombre,  d'épaisseur,  comme  disposition  et  comme 
direction.  H  y  a  des  cellules  qui  présentent  quelques, 
expansions  fines  et  courtes  ressemblant  à  l'état  dési- 
gné par  Cajal  sous  le  nom  d'irritation  sénile.  D'au- 
tres cellules  présentent  également  des  prolongements- 
courts,  mais  plus  épais,  lesquels  après  un  trajet  rec- 
tiligne  ou  recourbé  finissent  par  une  , petite  massue- 
piriforme  à  l'intérieur  de  la  capsule. 

Le  nombre  des  boules  et  des  massues  intracapsu- 
laires  qu'on  observe  clans  certaines  cellules  est  assez, 
considérable,  parfois  on  trouve  même  des  massues 
volumineuses  qui  compriment  le  cytoplasma  et  pro- 
duisent une  dépression  dans  laquelle  elles  se  logent. 
D'autres  cellules  offrent  deux  espèces  de  prolonge- 
ments ;  les  uns  courts,  intracapsulaires,  minces  ou 
épais,  et  d'autres  longs,  extraeapsulaires.  Quelque- 
fois, on  peut  constater  que  ces  longs  prolongemenls- 
finissent  par  une  massue  assez  loin  du  corps  cellulaire. 

Un  autre  mode  de  traumatisme  des  ganglions  sen- 
sitifs  c'est  leur  étranglement  à  l'aide  d'un  fil  de  soie.. 
Les  lésions  cellulaires  qu'on  observe  dans  ces  cas  mé- 
ritent d'être  signalées.  Au  niveau  de  la  compression 
les  cellules  sont  complètement  disparues  ou  bien 
sont  tout  à  fait  atrophiées,  mais  au-dessus  on  observe 
différentes  modifications  consistant  en  première  ligne 
dans  le  changement  de  forme  de  la  cellule  nerveuse. 
Celle-ci  se  présente  non  pas  sous  sa  forme  ronde 
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Fio.  78.  —  Cellule  du  ganglion  comprimé  pendant  trois  seconde* 
chez  un  petit  chien.  Autour  de  la  cellule  de  l'axone  et  de  ses  révolus, 
on  voit  un  plexus  très  riche  de  lihres  lincs  de  nouvelle  formation. 
Celles  qui  enveloppent  l'axone  Sont  produites  par  un  mécanisme  d'elïi- 
lochemerit,  l'V  sont  probablement  des  fibres  elle  rentes  qui  vont 
prendre  part  à  la  formation  du  plexus  d'une  autre  cellule. 
(Même  cas  <juc  la  ligure  précédente.) 
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habituelle  mais  elle  est  au  contraire  devenue  oblon- 
gue,  ellipsoïde,  même  fusiforme.  Assez  souvent,  elle 
est  aussi  polygonale  et  elle  offre  des  prolongements 
qui  ne  sont  autre  chose  que  la  continuation  du  cylo- 
plasma,  duquel  ils  ont  aussi. la  même  structure.  Ces 
prolongements  produisent  à  première  vue  l'impres- 
sion d'expansions  amiboïdes;  ils  sont  parfois  courts, 
massifs,  en  forme  de  patte,  Dans  d'autres  cas,  les  ap- 
pendices cytoplasmiques  se  recourbent  après  un 
court  trajet  ou  bien  se  divisent  et  donnent  des  rami- 
fications collatérales. 

Les  uns  et  les  autres  finissent  par  une  massue  à 
structure  nettement  réticulée.  Parfois,  il  se  détache  des 
prolongements  une  expansion  excessivement  longue 
qui  se  perd  dans  la  substance  blanche  du  ganglion. 

En  dehors  de  ces  prolongements  protoplasmati- 
ques  on  peut  observer  des  expansions  plus  fines  qui 
se  détachent  de  la  périphérie  ou  bien  d'une  extré- 
mité de  la  cellule,  celles-ci  n'ont  pas  un  trajet  recti- 
ligne,  s'entre-croisent  entre  elles  ou  bien  s'enroulent 
autour  des  prolongements  plus  épais.  Parfois  les  ex- 
pansions minces  à  l'origine  s'épaississent  ensuite  et 
finissent  par  une  massue  (fig.  79).  D'autres  fois  les 
expansions  d'une  épaisseur  moyenne  se  divisent 
immédiatement  après  l'origine  et  chaque  rameau 
finit  presque  au  même  niveau  par  une  petite  massue. 
La  formation  de  collatérales  se  détachant  des  expan- 
sions des  prolongements,  ou  bien  de  l'axone,  est  une 
éventualité  assez  fréquente,  ces  collatérales  sont  fines, 
•  noires.  Exceptionnellement  elles  forment  des  plexus 
périaxonaux  ou  péricellulaircs,   elles  peuvent  for- 
mer aussi  des  espèces  de  méandres.  On  voit  cepen- 
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danl  parfois  que  ces  collatérales  forment  des  enroule- 
ments autour  de  l'axone. 


Fig.  79. 


Un  nuire  genre  de  néoformation,  c'est  l'état  fenê- 
tré.  On  voit  des  faisceaux  do  fibrilles  constituant  des 
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faisceaux  robustes  qui  se  dégagent  de  différents  points 
du  cytoplasma  pour  constituer  des  plexus  anastomo- 
tiques  à  leur  émergence.  Parfois-,  il  s'agit  d'un  appa- 
reil fenêtré  très  simple,  en  effet,  on  ne  voit  que  deux 
ou  trois  fenêtres  à  l'origine  de  ces  prolongements. 
Même  l'axone  ou  les  prolongements  de  nouvelle  for- 
mation peuvent  présenter  des  fenêtres  sur  leur  trajet. 
Ailleurs,  il  se  forme  des  anses  à  la  périphérie  de  la 
cellule. 

Cette  zone  de  transformation  cellulaire  ne  s'élève 
pas  très  au  dessus  du  point  de  ligature,  elle  le  dépasse 
à  peine  de  2  à  3  millimètres,  et  la  capacité  de  réac- 
tion sous  forme  d'émission  de  prolongements  dispa- 
raît complètement  dans  la  région  indifférente.  Il  faut 
ajouter  également  que  le  réseau  endocellulaire  varie 
plus  ou  moins  dans  les  cellules  en  transformation,  et 
il  arrive  parfois  que  les  prolongements  épais  cytoplas- 
miques  soient  accompagnés  par  .les  cellules  apotro- 
phiques. 

Les  cellules  sympathiques  offrent  également  des 
phénomènes  de  métamorphose  cellulaire  au  dessus 
de  la  compression,  mais  ils  ne  sont  pas  si  accusés 
que  dans  les  ganglions  sensitifs.  Un  bon  nombre  de 
cellules  situées  clans  cette  zone  ont  changé  de  forme, 
leur  grand  diamètre  s'est  accru  clans  le  sens  longitu- 
dinal, de  sorte  qu'elles  ne  sont  plus  polygonales,  mais 
ellipsoïdes  ou  fusiformes.  Certaines  cellules  offrent 
des  prolongements  cytoplasmiques  plus  ou  moins 
épais  et  plus  ou  moins  longs;  ils  finissent  parfois  par 
une  massue.  Même  dans  cette  zone  de  transforma- 
tion il  existe  des  cellules  dégénérées  dans  lesquelles  le 
réseau  normal  a  fait  place  à  de  fines  granulations.  En 
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dehors  de  la  néoformation  de  prolongements  cyto- 
plasmiques,  on  peut  observer  tics  cellules  dont  les 


autres  prolongements  sont  tuméfiés  d'une  façon  con- 
sidérable, il  est  même  parfois  difficile  de  les  distin- 
guer des  premiers.  La  figure  80  nous  montre  un  bel 
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exemple  de  cette  transformation  des  prolongements. 
En  effet,  on  y  voit  tout  d'abord  un  prolongement 
tuméfié  considérablement  et  qui,  à  son  tour,  donne 
naissance  à  un  autre  prolongement  épais  ;  ensuite, 
on  y  voit  deux  expansions  de  nouvelle  formation 
dont  l'une  très  fine  et  l'autre  un  peu  plus  épaisse  ter- 
minée par  une  massue. 

Immédiatement  au-dessus  de  la  compression  sur 
une  distance  de  deux  millimètres  on  ne  voit  pas  de 
cellules  nerveuses,  mais  plus  bas  on  en  trouve  qui  sont 
altérées,  avec  un  réseau  désintégré  et  des  prolonge- 
ments gonflés  considérablement  :  tout  au  moins 
quelques-uns.  Il  y  a  aussi  des  cellules  qui  présentent 
des  échancrures  clans  lesquelles  pénètrent  les  cellules 
satellites,  à  moins  qu'on  se  rapproche  du  pôle  infé- 
rieur du  ganglion  sympathique,  les  cellules  repren- 
nent leur  apparence  normale  malgré  qu'elles  parais^ 
sent  encore  un  peu  tuméfiées  et  plus  pâles  que 
d'habitude,  clans  quelques-unes  on  ne  voit  plus  de 
réseau  mais  seulement  de  fines  granulations. 
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A.  —  Byperthermie  expérimentale  et  fièvre. 

L'étude  approfondie  des  lésions  des  cellules  ner- 
veuses, dues  à  l'hyper  thermie  expérimentale,  com- 
porte un  intérêt  tout  particulier.  En  effet,  elle  nous 
a  ouvert  une  voie  nouvelle  dans  l'analyse  des  chan- 
gements morphologiques  qu'on  rencontre  dans  des 
états  fébriles    chez  l'homme.  C'est  Goldscheider 
et  Flatau  qui  ont  décrit  pour  la  première  fois  les  lé- 
sions des  centres  nerveux  chez  des  lapins  soumis  à 
une  élévation  artificielle  de  température.  Ils  ont  essayé 
tout  d'abord  de  produire  cette  hyperthermie  expéri- 
mentale à  l'aide  d'une  substance  chimique  (Teucrin), 
mais  comme  l'élévation  n'était  pas  considérable,  ils 
ont  été  obligés  de  recourir  au  thermos  ta  te.  L'étuve 
a  été  maintenue,  dans  la  plupart  des  expériences,  à 
Lorsque  l'animal  a  séjourné  deux  heures  et 
quart  à   cette  température,  celle  de  l'animal  s'est 
élevée  à  44°, 7.  Dans  ce  cas,  toutes  les  cellules  de  la 
corne  antérieure  ont  été  trouvées  changées  ;  déjà  à  un 
petit  grossissement,  on  voit  qu'elles  ont  augmenté 
de  volume,  elles  sont  devenues  homogènes  et  d'un 
bleu  foncé,  on  n'y  trouve  plus  trace  des  corpuscules 
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de  Nissl.  Dans  cette  masse  homogène,  les  auteurs 
ont  vu  de  fines  granulations  et  un  réseau  peu  dis- 
tinct. Le  contour  du  noyau  ne  ressort  plus  avec 
la  même  netteté  qu'à  l'état  normal.  Le  nucléole 
offrait  la  plupart  du  temps  un  contour  déchiqueté. 
Les  dendrites  sont  tuméfiées  et  nuancées  en  bleu 
pâle.  Le  cylindraxe  est  finement  granuleux.  Si  la  tem- 
pérature de  Tanimal  restait  aux  environs  de  4ir',5, 
il  n'y  avait  pas  de  modifications  histologiques  appré- 
ciables du  côté  des  cellules  nerveuses.  Par  consé- 
quent le  premier  facteur  qui  détermine  ces  modifica- 
tions, c'est  le  degré  de  l'élévation  thermique  et  il 
faut  qu'elle  dépasse  43°  pour  qu'elles  apparaissent. 
Un  second  facteur  qui  joue  un  rôle  important  dans 
la  production  des  lésions,  c'est  la  durée  de  l'hyper- 
thermie.  En  effet,  on  peut  retrouver  le  même  genre 
de  lésions  si  on  maintient  les  animaux  à  42°  pen- 
dant trois  heures. 

Lugaro  a  étudié  avec  encore  plus  de  détails  les 
lésions  de  l'hyperthermie  expérimentale  non  seule- 
ment dans  les  cellules  motrices,  mais  aussi  dans  les 
cellules  des  cordons  et  des  ganglions  spinaux.  Chez 
le  lapin  dont  la  température  a  dépassé  43°,  Lugaro, 
comme  Goldscheider  et  Flatau,  a  constaté  la  désa- 
grégation et  la  dissolution  notables  de  la  substance 
chromatique  et  l'intégrité  de  la  substance  achroma- 
tique fibrillaire.  Puis,  il  a  vu  que  la  membrane  et  le 
réseau  nucléaires  sont  intacts  ;  la  partie  acidophile  du 
nucléole  se  colore  moins  bien  qu'à  l'état  normal. 
Lugaro  insiste  sur  le  fait  que  dans  toutes  les  affec- 
tions générales  où  les  cellules  nerveuses  sont  altérées, 
la  lésion  varie  d'une  cellule  à  l'autre.  Dans  l'hyper- 
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thermie,  au  contraire,  celte  lésion  est  diffuse  et  in- 
téresse toutes  les  cellules  au  même  degré.  A  celle 
occasion,  Lugaro  s'éloigne  de  l'opinion  de  Golds- 
CHBiDER  et  Fl  vtau  qui  auraient  soutenu  que  la  subs- 
tance chromatique  n'est  nécessaire  ni  pour  la  vie,  m 
pour  la  fonction  de  la  cellule.  Sans  doute,  dit  Lu- 
garo, même  si  la  substance  chroma tophile  est  altérée 
sa  fonction  motrice  persiste,  mais  il  n'en  est  pas- 
moins  vrai  qu'avec  la  progression  de  cette  altération, 
la  force  musculaire  s'affaiblit  de  plus  en  plus.  Lu- 
garo met  en  rapport  cet  affaiblissement  avec  la  dis- 
solution progressive  de  la  substance  cbromatophile. 
Aussi  l'auteur  pense  que  cette  substance  joue  un  rôle 
indispensable  dans  le  métabolisme  fonctionnel  de  la 
cellule  nerveuse.  J'ai  repris  et  confirmé  les  expé- 
riences de  Goldscheider  et  Flatao  et  le  résultat  de 
mes  recherches  concorde  avec  celui  de  Lugaro.  A 
mon  avis,  on  doit  diviser  les  altérations  de  Fhyper- 
thermie  expérimentale  en  trois  groupes,  suivant  que 
la  température  a  été  plus  élevée  et  sa  durée  plus  ou 
moins  longue.  Dans  un  premier   groupe  d'expé- 
riences, il  s'agit  d'animaux  qui  ont  été  gardés  à 
l'étuvc  pendant  !\o  minutes  en  moyenne  et  dont  la 
température  rectale  a  été  considérable,  jusqu'à  46°  et 
470.  Dans  ces  cas,  les  lésions  de  la  cellule  nerveuse 
(je  parle  ici  des  cellules  radiculaires)  se  présentent  sous 
la  forme  d'une  désintégration  ou  plutôt  d'une  disso- 
lution périphérique  de  la  substance  chromatique. 
Cette  chromatolyse  est  tantôt  circulaire,  tantôt  seg- 
mentairc,  n'intéressant  dans'  ce  dernier  cas  qu'une 
partie  seulement  de  la  cellule.  Dnns  ce  premier  degré 
d'altération,  les  éléments  périnucléaires  et  leur  noyau 
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sont  d'apparence  à  peu  près  normale  et  les  prolon- 
gements de  la  cellule  n'e  sont  pas  colorés.  Je  pense 
que  ce  premier  stade  n'a  été  décrit  ni  par  Gold- 
scheider  et  Flataù,  ni  par  Lugaro,  et  qu'il  résulte 
de  l'action  d'un  maximum  de  chaleur  avec  un  mini- 
mum de  durée  mais  suffisant  pour  produire  des  lé- 
sions apparentes.  Dans  un  second  groupe  d'expé- 
riences, la  température  de  l'animal  a  été  de  [\o  à  /j5° 
mais  il  a  vécu  plus  de  deux  heures,  et  c'est  dans  ce 
cas  que  nous  trouvons  les  mêmes  lésions  décrites 
par  Goldscheider  et  Flatau  et  par  Lugaro.  L'altéra- 
tion la  plus  frappante  est  la  coloration  diffuse  du  corps 
cellulaire  et  des  prolongements.  La  cellule  est  tu- 
méfiée :  ses  éléments  chromatophiles  ne  présentent 
plus  leur  aspect  normal  ;  à  la  périphérie  ils  font  ha- 
bituellement défaut  ;  à  la  partie  centrale  ils  sont  mal 
individualisés,  réduits  à  des  granulations  difficiles  à 
définir  ou  bien  fondues.  Il  résulte  de  ceci  :  que  la 
cellule  a  perdu  son  aspect  stycochrome  et  pris  une 
teinte  plus  ou  moins  foncée,  opaque  ;  il  faut  remar- 
quer aussi  qu'elle  est  plus  pâle  à  sa  périphérie.  Les 
prolongements,  sous  forme  de  branches  tuméfiées, 
ont  une  coloration  qui  permet  de  les  suivre  sur  un 
long  trajet  comme  dans  les  pièces  traitées  par  la  mé- 
thode de  Golgi. 

Le  troisième  groupe  est  représenté  par  des  ani- 
maux qui  ont  été  gardés  à  une  température  de  43°  à 
k l\°  pendant  plusieurs  heures.  La  température  rec- 
tale de  l'animal  s'est  élevée  jusqu'à  43°.  Les  lésions 
que  nous  avons  trouvées  dans  ce  cas  sont  plus  accu- 
sées et  aussi  plus  graves  que  dans  les  expériences 
précédentes.  La  dissolution  de  là  substance  chroma- 
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tophile  est  complète,  l'opacité  du  corps  cellulaire 
est  tellement  grande  qu'il  est  presque  impossible 
d'étudier  la  structure  fine  du  cytoplasma.  Cette  opa- 
cité n'atteint  pas  d'une  manière  égale  le  corps  cellu- 
laire, ordinairement  elle  est  plus  grande  autour  du 
noyau,  de  sorte  que  la  périphérie  plus  pâle  contraste 
avec  l'aspect  foncé  de  la  région  centrale.  Parfois,  dans 
les  cellules,  on  voit  une  espèce  de  fendillement  ou 
bien  des  bandes  foncées  disposées  parallèlement  en 
zigzag  sur  le  trajet  des  prolongements  de  la  cellule. 
Plus  rarement,  on  constate  de  petites  granulations 
colorées  disséminées  sur  le  trajet  des  prolongements 
et  dans  le  cytoplasma  cellulaire.  Il  n'y  a  pas  de  bar- 
rière infranchissable  entre  ces  trois  degrés  de  lésions, 
au  contraire,  on  peut  étudier  à  son  gré  la  transition 
d'une  forme  à  l'autre.  Avec  une  température  rectale 
atteignant  même  470,  les  animaux  ne  vivent  pas  au 
delà  de  35  minutes  et  dans  leur  moelle  il  n'y  a  de 
lésions  que  sous  forme  de  chromatolyse  périphérique 
plus  ou  moins  complète.  A  45°,  les  animaux  vivent 
plus  longtemps  et  la  lésion  fait  des  progrès  car  elle 
s'étend  dans  les  couches  profondes  de  la  cellule. 
Cell  e-ci  se  réchauffant  de  plus  en  plus  dans  ses  parties 
centrales  la  fonte  des  éléments  chromotophiles  est 
générale  et  c'est  de  leur  dissolution  que  dépend  en 
grande  partie  la  teinte  diffuse  du  corps  cellulaire  et 
des  prolongements.  Un  autre  point  qui  mérite  d'être 
relevé  c'est  que  la  quantité  de  cellules  altérées  est 
proportionnelle  avec  l'intensité  de  la  lésion  qui  dé- 
pend  elle-même  de  l'élévation  thermique  et  de  la 
durée  de  vie  de  l'animal.  Qu'ilme  soit  permis  de  faire 
quelques  remarques  sur  le  mécanisme  des  lésions 


y 72  LA  CELLULE  NERVEUSE 

produites  par  l'h  ypef  thermie  expérimentale.  Si  on 
compare  la  cellule  nerveuse  à  une  sphère  soumise  à 
l'action  d'une  source  de  chaleur,  il  est  facile  de  com- 
prendre que  cette  action  se  fera  sentir  tout  d'abord 
à  la  périphérie,  tandis  que  les  couches  profondes 
mieux  abritées  ne  souffriront  des  effets  de  la  chaleur 
que  si  son  action  se  continue.  C'est  ce  qui  arrive  en 
pratique.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  chez  les  ani- 
maux qui  sont  morts  rapidement  avec  une  tempéra- 
ture de  /)4°  à  4 70,  on  ne  trouve  qu'une  lésion  limi- 
tée à  la  périphérie  de  la  cellule.  La  persistance  de 
l'élévation  de  température  détermine  des  modifica- 
tions profondes  dans  la  construction  de  substance* 
albuminoïdes  que  j'ai  rapportées  à  la  coagulation. 
Cette  opinion  se  trouve  confirmée  par  les  recherches 
de  Haliburton.  En  effet,  cet  auteur  a  décrit  dans  le 
protoplasma  nerveux  trois  substances  protéiques  : 
i°  une  neuroglobuline  qui  se  coa-gule  à  1 16,6  F  (/I70) ; 
20  une  substance    nucléoprotéique   coagulable  à 
182,8F  (56°)  ;  3°  et  une  neuroglobuline  qui  se  préci- 
pite à   1670  F  (75°).  Ces  trois  corps  peuvent  être 
séparés  l'un  de  l'autre  par  la  coagulation  fraction- 
née. 

Il  était  naturel  de  faire  des  recherches  chez, 
l'homme,  dans  les  différents  étals  fébriles  pour  voir 
s'il  existe  des  lésions  comparables  à  celle  de  l'hypcr- 
thermie  expérimentale.  Dejerune,  Goldscheider  et 
Flatau,  Goldscheider  et  Brascii,  Juliusburger  et 
Meyer,  puis  Brascii  se  sont  occupés  de  celle  ques- 
tion. Tous  ces  auteurs,  excepté  Juliusburger  et 
Meyer  ont  trouvé  des  lésions  comparables  à  celles 
qui  ont  été  fournies  par  l'expérimentation.  De  mou 
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côté,  j'ai  pratiqué  L'examen  histologique  dans  plu- 
sieurs cas  do  différentes  maladies  accompagnées 
d'élévation  thermique  considérable.  Il  est  évident 
tout  d'abord  qu'on  ne  peut  pas  identifier  l'hyper- 
thermie  expérimentale  à  la  fièvre  qu'on  constate  chez 
l'homme  et  que  par  conséquent  on  n'a  pas  le  droit 
de  rapporter  tout  simplement  à  l'élévation  thermique 
tout  ce  qui  revient  à  la  fièvre.  En  effet,  la  fièvre 
chez  l'homme  est  due  à  l'action  d'un  agent  infec- 
tieux toxique  ayant  pénétré  dans  le  torrent  circula- 
toire. Or,  il  est  bien  connu  aujourd'hui  que  la  plu- 
part des  agents  toxiques  ou  infectieux  sont  capables 
d'impressionner  et  de  changer  la  constitution  chi- 
mique de  la  cellule  nerveuse.  Donc,  on  ne  doit  pas 
attribuer  tout  simplement  à  l'état  fébrile,  les  lésions 
trouvées  dans  l'hyperthermie  et  on  doit  savoir  distin- 
guer ce  qui  appartient  aux  agents  toxiques  ou  infec- 
tieux et  ce  qui  revient  à  l'hyperthermie.  Voici  les 
conclusions  qui  se  dégagent  de  l'étude  attentive  des  . 
lésions  produites  par  la  fièvre  chez  l'homme  :  i°  La 
lempérature  inférieure  à  4o°,  même  quand  elle  se 
prolonge  pendant  plusieurs  jours  ne  semble  pas  être 
suffisante  pour  produire  des  lésions  semblables  à 
celles  que  détermine  l'hyperthermie  expérimentale  ; 
2°  Dans  des  cas  infectieux  fébriles,  où  la  température 
a  dépassé  Ao°,  il  peut  se  rencontrer  des  lésions 
qui  n'appartiennent  pas  toujours  à  l'hyperthermie 
parce  que  leur  aspect  diffère  de  celui  produit  par 
l'élévation  thermique;  3"  C'est  surtout  clans  les  cas 
où  la  température  a  atteint  ki°  et  s'est  maintenue  à 
cette' élévation  pendant  quelques  heures  que  des  lé- 
sions analogues  à  celles  de  l'hyperthermie  expérimen- 
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taies  se  rencontrent;  elles  ressemblent  à  celles  du 
deuxième  groupe  des  faits  expérimentaux. 

Chez  l'homme  comme  chez  l'animal,  les  lésions 
dues  à  l'hypèrthermie  consistent  dans  la  tuméfacli<  m 
du  corps  cellulaire  et  des  prolongements,  dans  la 
diffusion  de  la  substance  chroma tophile  ayant  pour 
conséquences  la  disparition  des  corpuscules  de  Nissu 
et  la  coloration  uniforme  et  mate  de  la  substance 
fondamentale.  Précisément  c'est  à  cause  de  cette  co- 
loration diffuse,  bleuâtre  des  dendrites,  qu'on  peut 
suivre  ces  derniers  et  leurs  ramifications  sur  un  très 
long  trajet.  Le  réseau  nucléaire  est  conservé  ;  le  nu- 
cléole est  gonflé  et  l'intensité  de  sa  coloration  dimi- 
nuée. Sans  prétendre  que  ces  lésions  sont  spécifiques 
de  l'hypèrthermie  expérimentale  ou  pathologique, 
nous  pouvons  cependant'  affirmer  qu'elles  se  présen- 
tent toujours  avec  les  mêmes  caractères,  lorsque 
l'élévation  thermique  s'est  maintenue  à  4 1°  pendant 
plusieurs  heures.  C'est  pour  cela  qu'on  doit  distin- 
guer avec  soin  les  lésions  dues  aux  agents  toxiques 
ou  infectieux  de  celles  qui  ne  réalisent  pas  les  mêmes 
changements  morphologiques.  Je  cite  ici  comme 
exemple  le  cas  d'une  jeune  fille  morte  des  suites  de 
la  fièvre  typhoïde  qui  a  présenté  une  élévation  ther- 
mique variant  de  /io0,3  et  Ai0, 6  pendant  les  deux 
jours  qu'elle  est  restée  à  l'hôpital.  Dans  ce  cycle 
thermique,  c'est  la  température  inférieure  à  !\  i°  qui 
a  prédominé.  Nous  avons  trouvé  dans  l'examen  de  la 
moelle,  une  dissolution  centrale  de  la  plupart  des 
éléments  chroma tophiles.  Dans  beaucoup  de  cellules, 
il  persiste  une  mince  bordure  de  substance  chroma- 
tique et,  d'autre  part,  une  couche  mince  de  sub- 
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stance  chromatophile  en  dissolution  autour  de  la  mem- 
brane du  noyau.  La  substance  achromatique  est  très 
peu  colorée,  le  noyau  est  excentrique.  J'ai  trouvé  des 
lésions  plus  ou  moins  semblables  dans  les  autres 
centres  nerveux  et  particulièrement  dans  les  pyra- 
mides et  les  cellules  géantes  du  cerveau.  Étant  donné 
que  ces  lésions  diffèrent  complètement  de  celles  qui  * 
appartiennent  à  l'élévation  thermique,  je  crois  qu'on 
doit  les  attribuer  à  l'action  des  toxines  produites 
dans  l'organisme  par  l'action  du  bacille  d'EBERTH. 
Quelques  auteurs,  entre  autres,  Juliusburger  et 
Meyer,  n'ayant  pas  tenu  compte  du  type  de  lésions 
produites  par  l'élévation  thermique,  ont  attribué  en 
bloc  les  lésions  des  maladies  infectieuses  fébriles  à 
l'augmentation  de  température.  On  peut  faire  les 
mêmes  réflexions  en  ce  qui  concerne  le  delirium 
tremens  fébrile.  Les  lésions,  dans  ce  cas,  consistent 
dans  le  gonflement  cellulaire,  déplacement  périphé- 
rique et  homogénéisation  du  noyau,  différentes 
formes  de  chromatolyses  (Nissl,  Alzheimer,  Car- 
iuer). 

Je  dois  citer  encore  les  recherches  intéressantes 
de  Mott  qui  a  examiné  le  système  nerveux  central 
dans  plusieurs  cas  d'individus  morts  avec  une  éléva- 
vation  thermique  considérable.  Cet  auteur  confirme 
les  recherches  de  ses  prédécesseurs,  et  en  tenant 
compte  de  mes  observations  et  de  celles  de  Halibur- 
roiN  sur  le  rôle  de  la  coagulation  des  neuroglobulines 
dans  la  production  des  lésions  consécutives  à  l'éléva- 
tion  thermique,  admet  que  cette  coagulation  peut 
avoir  lieu  même  à  une  température  inférieure  à  /170 
lorsqu'on'  prolonge  cette  température.  C'est  ainsi 
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qu'il  a  vu  qu'une  température  de  !\ 20  à  43°  pendant 
4  heures  est  capable  de  déterminer  la  coagulation  de 


Fig.  81.  Fig.  82. 


l'une  des  neuroglobulines  qui  entrent  dans  la  consti- 
tution chimique  de  la  cellule. 

Je  dois  dire  quelques  mots  au  sujet  de  la  lésion 
-des  neurofibrilles  au  cours  de  l'hyperthermie  expéri- 
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nicnlalc  et  des  états  fébriles  chez  l'homme.  D'une 
façon  générale,  les  neurofibrilles  sont  beaucoup  plus 
résistantes  que  les  corpuscules  de  Nissl  à  l'action  de 
la  chaleur.  C'est  là  un  fait  qui  nous  explique  la  répara- 
bilité  des  lésions  consécutives  à  l'élévation  thermique. 

Dans  les  cellules  nerveuses  des  animaux  ayant  suc- 
combé à  la  température  de  /i5°,  Scarpini  1  a  vu  des 
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Fig.  83. 

lésions  du  réticulum  fibrillaire  :  condensation  des 
mailles,  tortuosité  des  fibrilles  et  même  leur  désin- 
tégration en  granulations.  Le  noyau  est  devenu  ho- 
mogène, et  l'on  observe  sur  les  bords  des  dentelures 
dues  à  la  présence  des  corpuscules  semi-lunaires 
péri  nucléaires. 

J'ai  eu  l'occasion  d'étudier  les  lésions  des  cellules 
pyramidales  dans  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale 
accompagnée  d'une  température  très  élevée.  Tandis 
que  toutes  les  cellules  pyramidales,  géantes,  grandes, 
moyennes  ou  petites  présentaient  la  dissolution  com- 

i.  Scarpini.  Sullc  altcrazioni  délie  cellule  nervose  nell'  iper- 
termia  sperimcntalc  studiale  con  i  raetodi  di  Donaggio.  Riuisla 
xpcrimenlnlc  di  frenatria  e  medicinc  légale,  p.  725,  1906. 
Dr  Marinesco.  II.    16 


278  LA  CELLULE  NEUVEUSE 

plète  ou  presque  complète  des  éléments  chromato- 
philes  qui  sont  réduits  en  poussière  fine  et  pâle  ; 
(fig.  81,  82,  83);  j'ai  vu  que  les  neurofibrilles  sont 
intactes  dans  les  cellules  profondes  (fig.  84, 85),  tandis 


IffÀ 


Fig.  84.  Fig.  85. 


que  clans  les  cellules  superficielles  on  observait  la  dé- 
sintégration granuleuse  et  même  la  disparition  par- 
tielle du  réseau  neurofibrillaire  (fig.  86).  Le  noyau 
des  cellules  géantes  est  parfois  atrophié,  -homo- 
gène, et  autour  des  cellules  on  trouve  une  réaction 
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primaire  et  une  multiplication  des  cellules  névro- 
gliqucs.  Les  cellules  de  la  moelle,  dans  ce  cas,  offrent 
des  lésions  moins  intenses  de  la  substance  chroma- 
tophile,  il  y  a  une  dissolution  partielle  et  incom- 
plète des  éléments  de  Nissl  qui  sont  plus  rares,  de 
volume  inégal,  très  granuleux.  A  la  périphérie  de 
quelques  cellules  on  voit  une  zone  de  chromatolyse 
très  évidente  et  la  substance  fondamentale  est  teintée 
en  violet  clair.  La  dissolution  est  plus  accusée  dans 


Fis.  86. 


quelques  cellules  des  cordons.  Le  corps  cellulaire, 
comme  le  noyau  du  reste,  paraissent  peu  augmentés 
de  volume.  Le  noyau  est  pâle  et  vasculaire.  Donc, 
ainsi  qu'on  le  voit,  il  y  a  dans  ce  cas,  une  discor- 
dance entre  les  lésions  des  cellules  de  la  moelle  et 
celles  du  cerveau.  Est-ce  parce  que  les  cellules  de 
l'écorce  cérébrale  sont  plus  sensibles  à  Faction  de  la 
température,  ou  bien  parce  que,  le  processus  de  la  mé- 
ningite  étant  plus  accusé  dans  le  cerveau,  il  y  a  eu  dans 
ce  cas  des  lésions  associées  ?  Ce  qui  paraît  prouver 
en  effet  que  c'est  à  l'association  de  ces  deux  facteurs, 
li\ perthermie  et  processus  méningilique,  qu'est  due 
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l'exagération  des  lésions  des  cellules  du  cerveau  ; 
c'est  que  la  plupart  des  cellules  présentent  un  noyau 
homogène  et  que  le  nucléole  est  vacuolaire.  Quelque 
légères  que  puissent  paraître  les  lésions  des  cellules 
nerveuses  dans  l'hyperthermie  transitoire  et  qu'elles 
soient  réparables,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'elles 
peuvent  devenir  graves  et  irréparables  lorsque  l'hy- 
perthermie  ou  la  fièvre  persistent  pendant  longtemps. 
Aussi,  il  nous  semble  qu'il  y  a  tout  intérêt  à  com- 
battre la  fièvre  chez  l'homme  dans  les  différents  états 
infectieux,  et  ceci  nous  explique  le  grand  succès  de 
la  balnéalion  tiède  dans  les  grandes  pyrexies  infec- 
tieuses. 

B.  —  Insolation. 

La  chaleur 1  de  l'atmosphère  portée  à  un  certain 
degré  détermine  chez  l'homme  et  chez  les  animaux  des 
troubles  morbides  plus  ou  moins  graves  souvent  mor- 
tels que  l'on  désigne  sous  le  nom  d'insolation,  de 
coup  de  chaleur.  Ces  accidenls  qu'il  ne  faut  pas  con- 
fondre avec  le  coup  de  soleil,  sont  communs  dans 
les  armées.  Dans  les  régions  tropicales  ou  chaudes, 
notamment  aux  Indes,  ces  accidents  d'insolation  sont 
communs  et  graves;  dans  les  pays  tempérés,  le  coup 
de  chaleur  ne  se  manifeste  en  général  qu'à  la  période 
la  plus  chaude  de  l'été,  pendant  le  jour  et  spéciale- 
ment chez  les  individus  soumis  à  l'irradiation  solaire. 
Tous  les  phénomènes  dus  à  l'insolation  consistent  sur- 
tout en  troubles  nerveux  variables.  Il  était  à  prévoir 

i.  Consulter  le  travail  de  M.  Vaillard.  Insolation.  Coup  de 
chaleur.  Traité  de  médecine,  t.  IX.  Brouardel  et  Gilbert. 
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que  le  système  nerveux  serait  le  siège  de  lésions  im- 
portantes ;  néanmoins,  il  n'y  a  pas  encore  eu  jusqu  a 
présent  d'examen  microscopique  des  centres  nerveux 
pratiqué  à  L'aide  de  méthodes  capables  de  dévoiler  les 
lésions  fines  des  cellules  nerveuses.  C'est  pour  cette 
raison  que  j'ai  cru  utile  de  soumettre  cette  question 
à  t'analyse  expérimentale.  J'ai  fait  usage  d'animaux 
nouveau-nés  pour  mes  expériences  :  chiens,  chats,  la- 
pins et  cobayes,  qui  ont  été  exposés  au  soleil  pendant 
les  mois  de  juillet  et  d'août  de  ioo5  et  1906. 

Tous  ces  animaux  succombaient  après  trois  quarts 
d'heure  à  une  heure  d'exposition  au  soleil  avec  une 
température  rectale  de  46  à        centigrades.  A  l'exa- 
men macroscopique  on  a  toujours  trouvé  les  centres 
nerveux  congestionnés  et  leur  consistance  diminuée. 
A  l'aide  de  la  méthode  de  Nissl,  on  a  trouvé  dans 
tous  les  cas,  au  nombre  de  vingt,  des  lésions  considé- 
rables dans  tous  les  centres  nerveux  examinés ;  les 
cellules  stycochromes  ont  perdu  leur  aspect  strié  dû 
à  la  présence  des  corpuscules  de  Nissl,  elles  ont  un 
aspect  à  peu  près  mat,  vitreux  et  ce  n'est  qu'à  un 
fort  grossissement  qu'on  peut  voir  un  grand  nombre 
de  granulations  fines  disséminées  dans  le  corps  cellu- 
laire, colorées  en  violet  pâle.  La  lésion  de  la  cellule 
est  plus  accusée  généralement  à  la  périphérie  qui  est 
plus  pâle  et  parfois  déchiquetée.  Le  cytoplasma  pré- 
sente des  sillons  ou  des  fentes,  le  noyau  est  tuméfié, 
sans  réseau,  à  peu  près  incolore  et  le  nucléole  plus  ou 
moins  vacuolaire.  Ces  lésions  qui  existent  dans  les 
cellules  de  la  moelle,  du  bulbe,  du  cerveau  et  des 
ganglions  sont  plus  accusées  dans  les  cellules  de 
petite  dimension.  On  observe  dans  ces  cas,  et  surtout 
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chez  le  cobaye,  la  fragmentation  et  la  désorganisa- 
tion de  la  périphérie  cellulaire,  la  production  de  va- 
cuoles à  l'intérieur  de  la  cellule,  l'homogénéisation 
du  noyau  dont  le  contour  est  pour  ainsi  dire  es- 
tompé. Les  prolongements  peuvent  être  variqueux, 
ou  bien  rompus  et  fragmentés.  A  un  degré  encore 
plus  avancé 'de  lésion,  il  se  produit  une  espèce  de 
fonte  de  la  cellule. 

Les  neurofibrilles  sont  plus  résistantes  que  les  cor- 
puscules de  Nissl  à  l'action  de  l'insolation.  Lorsque 
les  lésions  sont  peu  accentuées,  les  travées  du 
réseau  endocellulaire  sont  plus  pâles  et  le  réseau 
lui-même  n'apparaît  pas  avec  sa  netteté  normale. 
Quelquefois,  ce  réseau  est  désorganisé,  ses  travées 
sont  granuleusés  ou  même  dégénérées.  Les  boutons 
terminaux  semblent  plus  résistants,  mais  à  la  fin  eux- 
mêmes  finissent  aussi,  par  se  désorganiser. 

Les  neurofibrilles  du  cobaye  nouveau-né  sont  beau- 
coup plus  sensibles  aux  effets  de  l'insolation.  En  effet, 
chez  un  de  ces  animaux  âgé  de  i  jour,  que  nous  avons 
exposé  au  soleil  pendant  trois  quarts  d'heure  et  mort 
avec  une  température  rectale  de  /j6°,  on  voit  un  cer- 
tain nombre  de  cellules  radiculaires  colorées  en  ocre 
jaune  pâle.  Leur  intérieur  ne  contient  plus  de  réseau 
cytoplasmique  ou  de  neurofibrilles,  l'un  et  les  autres 
ont  disparu  (fig.  87).  C'est  à  peine  si  on  distingue 
dans  le  cytoplasma  des  granulations  fines,  mal  colo- 
rées. Quelques  cellules  cependant  contiennent  un 
semis  de  fines  granulations.  Les  neurofibrilles  des  pro- 
longements sont  moins  altérées  et  parfois  elles  sont 
assez  visibles.  Les  cellules  des  cordons,  non  seule- 
ment celles  qui  sont  disséminées  dans  la  substance 
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grise,  mais  aussi  celles  qu'on  rencontre  dans  la  corne 
antérieure  ne  présentent  que  des  lésions  légères  et  par- 
fois même  paraissent  absolument  intactes.  La  lésion 
la  plus  fréquente  qu'on  trouve  dans  ce  cas,  c'est  la 
désintégration  granuleuse.  Les  boutons  terminaux  qui 
aboutissent  autour  de  la  cellule  ou  dés  prolonge- 


Fig.  87. 


ments  sont  beaucoup  plus  résistants  malgré  qu'ils 
soient  peu  développés  à  cet  âge.  Ils  se  présentent  sous 
forme  de  petits  corpuscules  constitués  par  une  espèce 
d'anneau  ou  bien  par  une  anse  terminale.  L'altération 
que  nouTS  venons  de  décrire  dans  les  cellules  radiculaires 
peut  aussi  se  rencontrer  dans  les  grosses  cellules  des 
cordons  à  fibrilles  rouges.  Il  est  certain  qu'on  ne  peut 
|aa  rapporter  ces  lésions  à  des  artifices  de  prépara- 
it" dépendant  d'une  imprégnation  mauvaise,  car, 
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on  peut  voir  des  cellules  bien  imprégnées  à  côté 
de  cellules  présentant  la  lésion  ;  d'ailleurs  toutes  les 
pièces  étaient  suffisamment  bien  imprégnées.  L'im- 
prégnation plus  forte  des  boutons  terminaux  et  des 
fibres  terminales  ainsi  que  leur  résistance  considérable 
sur  laquelle  j'attire  l'attention  depuis  longtemps  me 
font  penser  que  les  uns  et  les  autres  possèdent  des 
propriétés  physico-chimiques  différentes  de  celles  des 
neurofibrilles  des  cellules  où  ils  aboutissent. 

Nous  avons  produit  des  lésions  des  cellules  ner- 
veuses par  l'insolation  en  exposant  des  chiens  nouveau- 
nés  non  pas  au  soleil  ardent  du  mois  de  juillet,  mais 
pendant  le  mois  de  septembre  en  répétant  et  en  pro- 
longeant la  durée  de  l'exposition.  Dans  ces  conditions, 
la  température  de  l'animal  monte  considérablement 
malgré  que  celle  du  milieu  ambiant  ne  soit  pas  si 
élevée.  Les  lésions  que  nous  avons  constatées  con- 
sistent clans  la  pâleur,  la  fragmentation  et  la  désin- 
tégration de  la  substance  chrornatophile.  La  substance 
fondamentale  achromatique  n'est  pas  colorée  d'une 
façon  foncée  comme  dans  le  cas  d'insolation  du  mois 
de  juillet.  Le  corps  cellulaire  est  tuméfié  et  le  nucléole 
également.  Le  contour  du  noyau  apparaît  indécis.  Le| 
réseau  endo cellulaire  apparaît  avec  les  caractères  nor- 
maux, peut-être  ses  mailles  sont  un  peu  dilatées. 

On  observe  les  mêmes  lésions  dans  les  cellules  des 
ganglions  spinaux  et  des  noyaux  crâniens. 

Nous  venons  de  décrire  les  grosses  lésions  que  nous 
avons  constamment  trouvées  chez  les  animaux  morts 
par  insolation  et  qui  ressemblent  à  celles  que  produit 
rhyperthermie.  Or,  comme  on  l'a  vu,  lWatiofl 
augmentant  la  température  de  l'animal  d'une  iaçon 
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considérable,  on  est  conduit  à  admettre  que  la 
cause  principale  des  lésions  de  l'insolation  est  l'hy- 
pérthermie.  Peut-être  y  aurait-il  quelques  réserves 
à  faire  à  cet  égard,  Lm  effet,  les  radiations  solaires, 
en  dehors  des  rayons  de  chaleur,  contiennent  aussi 
des  rayons  lumineux,  des  rayons  chimiques  ou 
actiniques.  Les  deux  premiers  sont  pénétrants  et 
par  conséquent  arrivent  jusqu'au  système  nerveux 
central  par  l'intermédiaire  du  sang.  Il  n'en  est  pas 
de  même  des  rayons  chimiques  et  Finsen  a  même 
accrédité  l'opinion  que  les  radiations  chimiques 
si  actives  par  leur  action  ne  pénètrent  pas  au  delà 
de  l'épaisseur  de  la  peau.  Il  semblerait  cepen- 
dant résulter  d'expériences  récentes  que  les  ondes 
actiniques  arrivent  à  une  plus  grande  profondeur  et 
qu  elles  sont  capables  d'impressionner  une  plaque 
photographique  à  travers  le  corps  nu.  Donc,  on  ne 
peut  pas  exclure  la  possibilité  que  les  rayons  chi- 
miques ne  jouent  un  rôle  quelconque  dans  la  produc- 
tion des  troubles  fonctionnels  et  des  lésions  organi- 
ques qu'on  rencontre  chez  les  animaux  soumis  à  l'in- 
solation. 

Du  reste,  Biusch-IIiuschfeld,  a  étudié  l'action 
des  différentes  radiations  (rayons  ultraviolets,  rayons 
de  Rontgen  et  rayons  de  radium)  sur  la  rétine  du 
lapin,  il  a  vu  que  toutes  ces  radiations  provoquent 
des  modifications  dans  la  structure  fine  des  cellules 
de  la  réline;  en  outre,  l'auteur  a  constaté  que  les 
cellules  augmentent  de  volume  et  que  la  substance 
chromatophile  diminue.  Les  rayons  ultraviolets 
n'agissaient  que  lorsqu'on  avait  au  préalable  enlevé 
le  cristallin. 
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Dans  le  but  d'apporter  quelque  lumière  sur  cette 
question  et  pour  préciser  si  les  rayons  chimiques  ne 
joueraient  pas  aussi  un  certain  rôle  dans  la  production 
des  troubles  et  des  lésions  graves  qu'on  constate  dans 
l'insolation,  nous  avons  pratiqué  avec  le  concours  de 
M.  Minea,  l'expérience  suivante  :  On  a  exposé  des 
animaux  jeunes  à  un  soleil  ardent  et  placés  dans  des 
boîtes  recouvertes  de  verre  coloré.  Ces  expériences 
malheureusement  n'ont  pas  donné  de  résultats  bien 
nets.  Cependant,  il  nous  a  semblé  que  de  deux  animaux 
dont  l'un  placé  à  l'étuve  et  l'autre  à  la  lumière  solaire 
et   tous  deux  morts  avec  la  même  température 
rectale,  les  lésions   sont  plus  intenses  chez  celui 
exposé  au  soleil,  c'est-à-dire  à  l'action  combinée  des 
rayons  caloriques  et  chimiques.  Depuis  longtemps, 
plusieurs    auteurs    ont  reconnu    que  l'insolation 
augmente  la  température  de  l'animal.  C'est  ainsi  que 
Vallin  1  a  montré  par  des  expériences  bien  connues 
que  l'exposition  prolongée  au  soleil  de  juin,  juillet  et 
août  déterminait  chez  le  chien  immobilisé  dans  une 
gouttière  une  hyperthermie  progressive  M,  45,  4 6° 
et  la  mort  en  une  ou  deux  heures.  Ensuite,  l'hyper- 
thermie  de  l'insolation  peut-être  due  aussi  en  partie  à 
la  marche. 

Dans  leurs  expériences  sur  la  pathogénie  du  coup 
de  chaleur,  Laveran  et  Regnard2  ont  montré  que  de 
deux  chiens  placés  dans  une  même  atmosphère  sur- 
chauffée, celui  qui  travaille  est  bien  plus  rapidement 

1.  Vallin.  Recherches  expérimentales  sur  l'insolation.  Arck. 

gén.  de  médecine,  i8go. 

2.  Lavehan  et  Regnard.  Académie  de  médecine,  1894. 
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atteint  d'accidents  graves  ou  mortels  que  le  chien  au 
repos. 

On  ne  peut  pas  réduire  à  un  seul  facteur,  par 
exemple  l'hyper  thermie,  la  genèse  des  accidents 
graves  et  la  mort  consécutive  à  l'insolation,  mais,  il 
n'y  a  pas  de  doute  non  plus  qu'elle  ne  joue  un  rôle 
prédominant.  En  effet,  il  ne  faut  pas  négliger  les 
lésions  qui  doivent  exister  au  cours  de  Fhyperther- 
mie  dans  tous  nos  organes  et  cela  étant  ainsi,  l'inso- 
lation accompagnant  l'hyperthermie  elle  produit  des 
altérations  graves  dans  la  vie  élémentaire  de  toutes 
les  cellules  de  l'organisme.  Aussi  il  ne  faut  pas  cher- 
cher la  cause  de  la  mort  dans  l'hyperthermie  dans  la 
coagulation  de  la  myosine  du  cœur,  opinion  soutenue 
par  plusieurs  auteurs  et  combattue  par  Vallin,  La- 
veran,  Regnard,  mais  il  faut  incriminer  les  troubles 
apportés  au  métabolisme  de  tous  les  organes  et  plus 
spécialement  du  système  nerveux. 

Laverai*  et  Regnard  ont  soutenu  avec  raison  que 
dans  les  conditions  ordinaires  où  se  manifeste  le  coup 
de  chaleur,  la  mort  ne  s'explique  ni  par  la  coagula- 
tion» de  la  myosine,  ni  par  l'asphyxie,  ni  par  l'auto- 
intoxication,  mais  bien  par  des  troubles  d'innervation 
qui  se  produisent  quand  la  température  du  milieu 
intérieur  atteint  45°  chez  l'homme  et  chez  les  ani- 
maux supérieurs.  Sans  cloute,  il  est  difficile,  dans 
l'état  actuel  de  nos  connaissances,  de  préciser  la  cause 
qui  produit  la  mort  dans  l'insolation,  surtout  qu'on  a 
groupé  sous  ce  nom  des  faits  bien  différents.  En  tout 
cas,  les  lésions  des  centres  nerveux  doivent  être  prises 
en  considération  en  première  ligne  dans  la  genèse 
des  différents  troubles  causés  par  l'insolation.  D'autre 


/ 


•2 88  LA  CELLULE  NERVEUSE 

part,  il  est  probable  que  de  pareilles  lésions  doivent 
exister  dans  les  ganglions  nerveux  disséminés  dans 
nos  organes  et  principalement  dans  le  cœur.  On 
pourrait  dire  que  la  mort  dans  l'insolation  serait  due 
à  la  suppression  de  la  vie  élémentaire  des  cellules  de 
l'organisme  et  spécialement  des  cellules  nerveuses  qui 
sont  les  plus  sensibles  à  l'action  delà  chaleur. 


C.  —  Action  du  iroid. 

A  la  fin  de  l'année  igo3,  Tello  avait  décrit  dans 
les  cellules  nerveuses  de  la  moelle  épinière  des  rep- 
tiles des  neurofibrilles  géantes.  Quelques  mois  plus 
tard,  en  examinant  la  moelle  d'un  lézard  auquel  on 
avait  amputé  la  queue,  l'auteur,  à  sa  grande  surprise, 
trouva  non  pas  des  neurofibrilles  géantes,  caracté- 
ristiques des  reptiles,  mais  des  neurofibrilles  nom- 
breuses, ayant  presque  la  même  finesse  que  celles 
qu'on  voit  dans  les  cellules  des  mammifères.  En 
présence  de  ce  fait  et  en  tenant  compte  que  Tello  a 
fait  ses  observations  en  hiver,  Cajal  a  eu  l'intuition 
que  les  neurofibrilles  hypertrophiées,  constatées  chez 
les  reptiles,  constituent  non  pas  un  phénomène 
permanent,  mais  une  modification  morphologique 
secondaire  due  à  l'action  du  froid  et  aune  diminution 
considérable  des  réflexes  médullaires.  Pour  contrôler 
cette  hypothèse,  Tello  soumit  des  lézards  pendant 
2  ou  3  jours  à  une  température  de  37°  à  25°.  Dans 
tous  ces  cas,  les  neurofibrilles  épaisses  avaient  disparu 
et  fait  place  à  un  nombre  considérable  de  fibrilles 
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fines,  cependant  que  le  corps  cellulaire  augmentait 
légèrement  de  volume.  De  cette  façon,  l'idée  ingé- 
nieuse de  Gajal  de  l'influence  de  la  température  sur 
l'état  des  neurofibrilles  gagna  un  point  d'appui  expé- 
rimental. 

L'opinion  de  Cajal  devait  se.  confirmer  par  d'autres 
faits  qu'il  avait  constatés  dans  les  cellules  nerveuses 
d'animaux  jeunes  et  nouveau  nés.  Il  a  vu  que,  dans 
ces  cas,  il  existe  dans  la  moelle  et  le  bulbe  des  cellules 
nerveuses  avec  un  réticulum  fibrillaire  présentant 
des  épaississements  fusiformes  colorés  d'une  façon 
intensive  par  le  nitrate  d'argent.  Mais  ce  phénomène 
que  j'ai  pu  confirmer  aussi  n'est  pas  constant  et 
Gajal  a  été  frappé  de  l'absence  de  semblables  épais- 
sissements dans  le  système  nerveux  de  lapins  nou- 
veau nés  pendant  l'été  dernier.  Au  mois  de  décembre 
190/1,  Cajal  en  étudiant  la  moelle  et  le  bulbe  d'un 
lapin  de  4  jours  a  vu  se  présenter  le  phénomène  de 
l'épaississement  des  fibrilles  à  un  rare  degré  et  inté- 
ressant toutes  les  cellules  de  la  moelle. 

Au  point  de  vue  de  l'impressionnabilité  thermique, 
on  peut  diviser  les  cellules  de  la  moelle,  du  bulbe  et 
de  la  protubérance  en  trois  catégories  chez  les  ani- 
maux jeunes  :  cellules  motrices,  cellules  funiculaires, 
grandes,  rouges,  cellules  funiculaires  moyennes  et 
petites,  noires.  Les  plus  sensibles  au  froid  sont  les 
grandes  cellules  des  cordons,  les  cellules  motrices 
sont  moins  impressionnables  que  les  cellules  rouges 
des  cordons  ;  cependant,  elles  s'altèrent  constamment. 

Les  cellules  funiculaires  moyennes  et  petites  se 
teignent  en  sépia  ou  en  noir  ;  elles  sont  moins  sen- 
sibles à  l'action  du  froid  que  les  cellules  précédentes, 

Dr  Mari  esco.  II.  —  in 
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leur  réseau  se  simplifie  à  la  suile  de  la  disparition  de 
leurs  ramifications  secondaires. 

Le  stade  fusiforme  et  l'hypertrophie  des  neuro- 
lîbrilles  apparaissent  si  on  soumet  les  animaux  à 
l'action  du  froid  (à  io°  pendant  une  heure).  Les 
éléments  qui  réagissent  le  plus  tôt  chez  le  chien 
comme  chez  le  lapin  sont  les  grandes  funiculaires  ou 
les  cellules  rouges.  Si  on  met  les  animaux  à  l'étuve 
pendant  trois  heures  après  avoir  subi  l'action  du 
froid  pendant  deux  heures,  le  stade  fusiforme  dispa- 
raît et  la  cellule  reprend  son  aspect  primitif. 

Cajal  ne  peut  pas  dire  si  ces  modifications  s'ob- 
servent également  chez  les  animaux  adultes,  car  ses 
expériences  ont  porté  principalement  sur  des  animaux 
jeunes  ou  nés  depuis  quelques  jours  à  peine.  Les 
animaux  adultes  sont  protégés  contre  le  froid  par 
leur  toison. 

En  outre,  Cajal  confirme  mon  opinion  antérieure 
sur  la  vulnérabilité  des  cellules  à  fibrilles  rouges  et 
les  différences  morphologiques  qu'on  trouve  chez 
l'embryon  entre  les  différentes  espèces  de  cellules  des 
cordons.  De  toutes  ces  recherches,  Cajal  conclut  que 
le  réseau  de  la  cellule  nerveuse  est  un  appareil  exces- 
sivement sensible  aux  changements  de  température 
et  que  les  modifications  morphologiques  sont  en 
rapport  intime  avec  l'état  de  repos,  engourdissement  . 
parle  froid  de  l'hiver  et  l'activité  des  neurones.  Par 
conséquent,  le  réseau  cellulaire  ne  représente  pas  un 
appareil  à  structure  fixe,  mais  au  contraire  variable 
selon  l'activité  fonctionnelle. 

Dans  le  courant  d'une  année,  entre  iqo^-i  90."). 
j'ai  répété  les  expériences  de  Ramon  y  Cajal  sur  Pin- 
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Aliénée  exercée  par  les  variations  de  température  sur 
l'état  desneurolibrilles  et  le  résultat  de  ces  recherches, 
a  été  consigné  dans  une  communication  faite  à  la 
Société  de  neurologie  de  Paris  et  dans  un  travail 
publié  en  français  dans  la  «  Revista  Stùntelor  Médi- 
cale »  n°  3,  Bucarest,  iqo5.  Comme  Ga.jal  j'ai  pu 
voir,  en  exposant  des  petits  animaux,  chiens  ou 
chats,  à  des  températures  de  8°,  io°  jusqu'à  3o°  pen- 
dant trois  heures,  qu'à  mesure  que  la  température 
s'accroît  Les  neurofibrilles  deviennent  plus  fines,  qu'à 
io°  il  se  produit  leur  coalescence  et  une  hypertrophie 
pouvant  persister  à  la  température  de  i5°,  mais  qui 
a  disparu  chez  l'animal  exposé  à  3o°. 

L'hypertrophie  est  plus  accusée  dans  les  cellules 
des  cordons  à  fibrilles  rouges  que  dans  celles  à 
fibrilles  noires.  D'autre  part,  j'ai  fait  remarquer  aussi 
que  les  températures  inférieures  comme  2  ou  3°  au- 
dessus  et  au-dessous  de  o°,  ne  produisent  pas  d'hy- 
pertrophie des  neurofibrilles  telle  que  nous  l'avons 
constatée  à  io°. 

Dusttn  a  étudié  les  effets  de  l'inanition  chez  les 
sangsues.  Il  a  observé,  dans  les  neurones  petits  et 
moyens,  à  réseau  périccllulaire,  l'épaississement  des 
neurofibrilles,  la  diminution  de  leur  nombre  et  la 
rétraction  du  réseau  qu'elles  forment  à  la  base  du 
prolongement  cellulaire.  Comme  chez  les  mammi- 
fères, le  premier  stade  est  caractérisé  par  l'affinité 
plus  grande  des  neurofirilles  pour  l'argent,  puis 
apparaît  leur  épaississement  réel.  Dans  les  cellules  de 
grande  taille,  les  modifications  sont  plus  frappantes 
encore  à  cause  de  la  grande  finesse  que-  les  neuro- 
li brilles  ont  à  l'état  normal.  Dans  l'état  d'inanition 
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ces  fibrilles  peuvent  arriver  aune  grosseur  extraordi- 
naire, et  cette  hypertrophie  peut  être  généralisée  ou 
bien  localisée  à  quelques  filaments.  A  mesure  que  le 
processus  fait  des  progrès,  le  réseau  se  concentre  au 
niveau  du  pied  de  la  cellule. 

La  présence  de  neurofibrilles  hypertrophiées  chez 
l'animal  nouveau-né,  dans  diverses  intoxications,  chez, 
les  reptiles  engourdis  par  le  froid,  démontre  avec  la 
dernière  évidence  que  les  modifications  des  neuro- 
fibrilles dans  le  sens  de  l'hypertrophie  représentent  un 
phénomène  vital.  Cajal,  a  soutenu  et  montré  que 
l'hypertrophie  des  neurofibrilles  correspond  à  cer- 
taines modifications  fonctionnelles  ;  les  cellules  pro- 
fondément altérées,  en  état  de  vacuolisation,  etc., 
n'offrent  pas  habituellement  de  pareilles  modifica- 
tions.  De  plus,  elle  est  passagère  car,  de  même 
que  le  froid  peut  la  réaliser,  la  chaleur  peut  la  faire . 
disparaître.  Ceci  prouve  que  les  modifications  mor- 
phologiques consistant  dans  la  coalescence  et  l'hy- 
pertrophie des  neurofibrilles  ne  compromettent  en 
rien  la  vie  de  la  cellule  nerveuse,  car  ces  phéno- 
mènes peuvent  apparaître  et  disparaître.  Sans  doute 
qu'à  ces  variations  morphologiques  correspondent 
bien  des  modifications  fonctionnelles,  mais  nous  ne 
sommes  pas  en  mesure  de  dire  ce  qu'elles  sont.  Aussi, 
Cajal  est  beaucoup  plus  réservé  actuellement,  car 
il  ne  met  plus  en  rapport,  comme  autrefois,  1  hy- 
pertrophie des  neurofibrilles  avec  les  troubles  para- 
lytiques de  la  rage.  Du  reste,  il  y  a  trop  de  lésions 
dans  cette  affection  qui  sont  également  capables  de 
réaliser  les  différents  troubles  moteurs  dont  elle  s  ac- 
compagne. 
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D.  —  Hibernation. 

Levi  1  aurait  observé  que  les  animaux  à  sang  chaud 
n'offrent  aucun  changement  dans  la  structure  des 
cellules  ganglionnaires  noires  pendant  l'hibernation  : 
Il  n'en  est  pas  de  même  chez  les  animaux  à  sang 
froid.  L'auteur  en  examinant  les  cellules  des  cornes 
antérieures  et  des  ganglions  spinaux  chez  la  grenouille 
en  état  d'hibernation  a  trouvé  des  modifications 
notables  dans  la  quantité  et  dans  les  réactions  micro - 
chimiques  de  la  substance  chromatophile  ;  celle-ci 
diminue  notablement  pendant  cette  période,  et,  chose 
remarquable,  elle  présente  une  basophilie  absolue,  de 
sorte  que  les  éléments  chromatophiles  des  animaux 
hibernants   offrent  avec  le  mélange  de  Biondi  une 
coloration  verdàtre.  Plus  tard,  lorsque  l'animal  est 
.sorti  de  l'hibernation,  ces  éléments  attirent  la  cou- 
leur acide  de  ce  mélange.  Lorsque  l'animal  commence 
à  se  réveiller,  la  substance  chromatophile  augmente 
petit  à  petit  et  arrive  au  maximum  lorsque  la  fonction 
est  revenue  à  la  normale.  Levi  a  remarqué  en  outre 
la  diminution  des  granulations  fuchsinophiles  et  la 
présence  de  gouttes  de  graisse  dans  le  cytoplasma. 
L'auteur  croit  avoir  observé  que  le  refroidissement  de 
Tanimal  continué  pendant  trois  mois  réalise  les  lé- 
sions caractéristiques  de  l'hibernation.  C'est  ainsi 
qu'il  a  remarqué   que  des  grenouilles  placées  et 


l,  Lf.vi.  Sulle  modificazione  morPologiche  délie  cellule  nervose 
di  animali  a  sangue  freddo.  Riv.  di  patol.  nerv.  e  ment.,  1898, 
n°  10. 
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maintenues  dans  la  glace  de  trois  mois  à  trois  mois 
et  demi  offrent  les  mômes  modifications  morpholo- 
giques que  pendant  l'hibernation.  L'auteur  n'a  pas 
constaté  de  pareilles  modifications  au  bout  de  1 5  jours. 

.  Les  modifications  décrites  par  Levi  ne  sont  pas 
dues  à  une  nutrition  insuffisante,  car  il  les  a  constatées 
avec  la  même  intensité  dès  le  début  de  la  période 
hibernante  aussi  bien  que  plus  tard.  Du  reste,  chez 
les  animaux  en  état  d'inanition,  on  n'observe  pas  de 
pareilles  modifications  de  structure,  elles  ne  peuvent 
pas  non  plus,  selon  Levi,  dépendre  du  repos  pro- 
longé dans  lequel  se  trouve  l'animal  à  cette  époque  ; 
au  contraire,  l'auteur  met  en  relation  la  diminution 
de  la  substance  chromatophile  avec  l'inactivité  rela- 
tive et  la  diminution  de  l'excitabilité  de  ces  animaux 
pendant  l'hiver.  Aussi,  avec  le  retour  des  mouve- 
ments normaux,  la  substance  chromatophile  aug- 
mente. 

La  question  des  modifications  morphologiques 
du  système  nerveux  central  dans  l'hibernation  pré- 
sentant un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  Bio- 
logie, il  m'a  semblé  qu'il  est  nécessaire  d'examiner 
comparativement  le  système  nerveux  des  animaux  à 
sang  froid  et  à  sang  chaud.  Cette  étude  malgré  qu'in- 
complète encore  nous  a  fourni  quelques  données 
intéressantes.  Tout  d'abord,  nous  avons  pu,  chez  le 
lézard,  confirmer  de  point  en  point  les  recherches 
de  Cajal  et  Tello.  En  effet,  chez  cet  animal  et  fort 
probablement  chez  tous  les  animaux  à  sang  froid 
dans  les  cellules  des  cordons  et  surtout  dans  celles  à 
fibrilles  rouges,  on  remarque  à  la  place  du  réseau 
normal,   des  cordons  épais  et  des  cordonnets,  qu» 
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atteignent  des  proportions  considérables.  La  figure  88 
représente  une  cellule  à  fibrilles  rouges  provenant 
de  la  substance  réticulée  d'un  lézard  en  hibernation. 
On  est  frappé  par  la  présence  de  rubans  et  de  cor- 
donnets à  la  place  du  réseau  endocellulaire. 

Chez  la  chauve-souris  en  état  d'hibernation  on  ren- 
contre dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux  des 
modifications  caractéristiques.  En  effet,  il  n'est  pas 
exceptionnel  de  trouver  des  cellules  à  trois  et  même 
à  quatre  nucléoles  situés  pour  la  plupart  du  temps  au 
centre  du  noyau,  mais  parfois  l'un  d'eux  siège  tout 
près  de  la  membrane  qu'ils  peuvent  même  traverser. 
Les  nucléoles  sont  ronds,  ou  bien  ovoïdes,  quelque- 
fois, ils  sont  oblongs  et  en  voie  de  division.  Habi- 
tuellement, dans  ce  dernier  cas,  on  voit  d'autres  cor- 
puscules nucléolaires  plus  petits  qui  se  détachent  fort 
probablement  du  nucléole.  Une  autre  modification 
importante  consiste  dans  le  changement  de  forme  du 
noyau  et  dans  l'état  de  la  membrane  nucléaire.  Il  est 
exceptionnel  de  trouver  un  noyau  sphérique,  ils 
sont  pour  la  plupart  du  temps  ovoïdes,  ellipsoïdes, 
réniformes,  piriformes,  et  le  plus  souvent  excen- 
triques. 

Le  contour  de  Ja  membrane  nucléaire  est  parfois 
irrégulier,  la  membrane  présente  des  excavations  et 
des  soulèvements.  Dans  les  premières  se  dépose 
habituellement  la  substance  chromatophilc  dissoute. 
En  généra],  à  la  surface  de  la  membrane  nucléaire, 
il  se  dépose  une  couche  mince  plus  ou  moins  com- 
plète de  cette  substance,  de  sorte  qu'elle  apparaît 
colorée. 

Parfois,  à  la  surface  du  noyau,  on  voit  des  espèces 
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de  bandes  de  substance  chromatophile.  C'est  en  rai- 
son de  ces  dépôts  de  cette  substance  que  le  contour 
du  noyau  est  souvent  coloré  en  violet.  Le  centre  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  est  à  peu  près  homo- 
gène ou  bien  contient  quelques  fines  granulations 
tandis  qu'à  la  périphérie,  il  existe  une  couronne  plus 
ou  moins  complète  de  substance  chromatophile  cons- 
tituée par  des  blocs  ou  des  granules  peu  denses  qui 
parfois  affectent  une  disposition  réticulée.  Dans  le 
cytoplasma,  je  n'ai  point  rencontré  de  nucléoles 
ayant  émigré  du  noyau.  Dans  les  cellules  de  la 
corne  antérieure,  la  plus  grande  partie  des  corpus- 
cules de  Nissl  a  disparu  ou  bien  il  n'en  existe  qu'à 
la  périphérie.  Le  noyau  cependant  ne  présente  pas 
les  mêmes  modifications  que  celui  des  ganglions 
sensitifs,  néanmoins  dans  certaines  cellules  des  cor- 
dons, on  voit  que  la  membrane  nucléaire  paraît  épais- 
sie à  cause  du  dépôt  d'une  certaine  quantité  de  subs- 
tance chromatophile  en  état  de  dissolution.  Le  corps 
du  noyau  est  arrondi,  par-ci  par-là,  on  voit  des  dé- 
pressions, à  la  surface  de  la  membrane  du  noyau  où 
se  dépose  la  substance  chromatophile  diffuse.  Les 
cellules  de  Purkinje  offrent  des  changements,  plus 
ou  moins  semblables.  En  effet,  le  centre  de  la  cel- 
lule est  dépourvu  de  corpuscules  de  Nissl  mais 
contient  de  fines  granulations  pâles,  tandis  qu'à  la 
périphérie,  on  en  voit  encore  par-ci  par-là.  La  mem- 
brane nucléaire  est  colorée  sur  différents  points  par 
suite  du  dépôt  de  substance  chromatophile  qui  se  fait 
surtout  au  niveau  de  ses  dépressions.  J'ajoute  pour 
terminer  que  la  méthode  de  Cajal  ne  montre  nulle 
part  la  transformation  du  réseau  endocellulaire  en 
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rubans,  cordons  ou  cordonnets,  comme  cela  a  lieu 
dans  les  cellules  nerveuses  du  lézard  en  hibernation. 

J'ai  eu  l'occasion  d'examiner  en  outre  le  système 
nerveux  de  deux  hérissons  en  hibernation  sacrifiés  au 
mois  de  février,  le  premier  ayant  une  température  rec- 
tale de  90  1/2  et  le  second  de  8°  3/4. 

Les  modifications  de  la  substance  chromatophile 


A  '  > 


Fig.  88. 

et  des  neurofibrilles  étant  à  peu  près  les  mêmes 
dans  les  deux  cas,  nous  ne  donnerons  ici  que 
la  description  des  cellules  nerveuses  du  premier. 
Dans  le  bulbe,  on  constate  que  la  plupart  des  cellu- 
les des  cordons  sont  pauvres  en  substance  chromato- 
phile et  se  trouvent  dans  un  état  d'apicnomorphic, 
le  corps  de  la  cellule  est  peu  coloré  à  cause  de  la 
faible  densité  chromatique*  La  substance  chromato- 
phile se  présente  sous  forme  de  granulations  fines 
ou  de  petits  corpuscules  disséminés  dans  le  cyto- 

17- 
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plasma  et  il  est  rare  que  ces  corpuscules  affectent  la 
forme  en  bâtonnets.  Parfois  la  substance  chromato- 
phile  se  trouve  à  l'état  plus  ou  moins  diffus  (fig.  89). 

Dans  toutes  les  cellules  des  cordons,  on  voit  très 
nettement  le  grumeau  basophile,  coloré  en  bleu, 
attaché  à  la  partie  acidophile  du  noyau,  §on  volume 
est  en  rapport  inverse  avec  celui  du  noyau  acidophile. 


 .-;-^p;. 

v. 


Fig.  89.  —  Cellule  du  noyau  de  l'hypoglosse  provenant  du  bulbe  du 
hérisson  n°  i.  La  cellule  nerveuse  est  pâle  et  son  corps  ne  contient 
que  peu  de  substance  chroinatophile.  Cette  dernière  se  présente  dans 
le  centre  sous  forme  de  granulations  fines  et  à  la  périphérie  sous 
forme  de  corpuscules  petits. 

Dans  les  cellules  radiculaires  du  bulbe,rcomme  par 
exemple  celles  du  noyau  de  l'hypoglosse,  la  densité 
chromatique  est  quelque  peu  plus  forte  que  celle-  des 
cellules  des  cordons,  néanmoins  cette  densité  est 
au-dessous  de  la  normale,  cette  substance  est  consti- 
tuée par  des  corpuscules  de  forme  et  de  volume  irré- 
gulier ou  sous  forme  de  granulation:]. 

Dans  la  plupart  des  cellules  on  constate,  dans  le 
cytoplasma  ou  à  la  périphérie  du  noyau,  des  espèces 
de  sillons  souvent  arqués,  très  clairs,  plus  ou  moins 
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larges,  en  nombre  plus  ou  moins  grand;  délimités 
par  une  bordure  de  substance  chromatique.  Evidem- 
ment que  ces  sillons  ne  représentent  autre  chose  que 
l'appareil  canaliculaire  de  la  cellule  nerveuse.  Parfois 
ces  canalicules  ont  l'air  d'être  très  dilatées  et  occupent 
une  grande  partie  du  cytoplasma,  surtout  la  région 
périnucléaire.  Cette  dilatation  est  quelquefois  si  consi- 
dérable qu'elle  simule  des  espèces  de  vacuoles.  Les  cel- 
lules radiculaires  présentent  parfois  des  modifications 
moins  notables  de  la  substance  chromatophile  qui, 
tout  en  se  présentant  sous  forme  de  corpuscules,  montre 
ces  derniers  plus  diffus,  plus  pâles  et  moins  nombreux 
qu'à  l'état  normal.  La  figure  90  A  représentant 
une  cellule  radiculaire  d'un  hérisson  tué  en  état 
d'hibernation,  donne  une  idée  assez  exacte  de  la 
morphologie  des  éléments  chromatophiles  comparée 
à  l'image  (fig.  90  B)  d'un  hérisson  sorti  de  l'hiberna- 
tion. 

Les  cellules  de  Purkinje  (fig.  91  A) présentent  l'as- 
pect suivant  :  on  voit  dans  leur  cytoplasma  des  petits 
corpuscules  et  des  granulations  chromatophiles  dissé- 
minés, néanmoins  les  uns  et  les  autres  ont  une  loca- 
lisation plus  précise  autour  du  noyau  et  à  la  périphé- 
rie de  la  cellule. 

Dans  cette  dernière  région  il  existe  une  couche 
mince  de  substance  chromatophile,  constituée  par 
des  bâtonnets  courts.  En  outre,  le  contour  du  noyau 
est  garni  également  d'une  couche  de  substance  chro- 
matophile, soit  corpusculaire,  soit  plus  ou  moins 
amorphe.  On  voit  bien  le  grumeau  basophile  occupant 
une  région  delà  périphérie  du  nucléole  acidophile. 
La  membrane  nucléaire  pcutêtre  déprimée  par  places 
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et  à  ce  niveau  il  se  dépose  de  la  substance  chroma- 
tophile. 

La  figure  91  B  représente  également  une  cellule  de 


Fig.  90  A.  —  Cellule  radiculaire  d'un  hérisson  tué  en  état  d'kiber- 
.  nation  ayant  une  température  rectale  de  g0  i/a.  La  cellule  dans 
son  ensemble  a  une  tonalité  plus  claire,  les  corpuscules  de  Nissl 
sont  moins  bien  colorés  et  granuleux.  En  outre,  ils  sont  moins  nom- 
breux et  diffus.  Le  noyau  parait  clair,  un  peu  plus  volumineux  qu'à 
l'état  normal,  son  réseau  cytoplasmique  peu  visible. 

Purkinje  d'un  hérisson  sacrifié  au  mois  d'aVril,  sorti 
de  l'hibernation. 

.  Chez  la  grenouille  en  hibernation  on  constate  les 
mêmes  modifications  de  la  substance  chroma lophile 
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qui  est  presque  complètement  disparue  dans  le  centre 
de  la  cellule.  A  la  place  des  bâtons  et  des  fuseaux 
qui  existent  normalement  dans  les  cellules  radicu- 


Fig.  90  B.  —  Cellule  radiculaire  d'un  hérisson  sorti  de  l'hibernation 
et  tué  au  mois  d'avril.  La  tonalité  générale  de  la  cellule  est  plus 
foncée  que  celle  de  la  cellule  A.  Les  corpuscules  de  Nissl,  bien  colorés, 
ont  un  contour  plus  précis  et  paraissent  plus  nombreux.  On  peut 
faire  la  même  remarque  pour  les  corpuscules  des  prolongements. 
Le  noyau  parait  plus  petit  et  son  réseau  clair  mieux  indiqué. 

laircs,  on  ne  voit  que  de  fines  granulations  parse- 
mées clans  le  cytoplasma  et  c'est  à  peine  si  à  la  péri- 
phérie, il  existe  par-ci  par-là  quelques  bâtonnets 
fins  (fig.  9 2). 
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La  présence  des  corpuscules  basophiles  dans  les 
nucléoles  nous  explique  pourquoi  ces  derniers  parais- 
sent plus  gros  et  comme  déformés.  Ils  apparaissent 
souvent  comme  ovoïdes,  elliptiques  et  non  pas  ronds. 
Je  dois  ajouter  que  les  grains  contiennent  un  gros 
nucléole  coloré  en  bleu  foncé,  représentant  la  sub- 
stance chromatique,  et  en  outre  on  peut  distinguer 

.  "\ 


Fig.  gi  A,  —  Cellule  de  Purkinje  du  cervelet  du  hérisson  n°  i,  sa- 
crifié au  mois  de  février  avec  une  température  rectale  de  g0  1/2. 
La  cellule  a  un  aspect  clair,  elle  ne  présente  que  quelques  granu- 
lations de  substance  chroniatophile  située  soit  à  la  périphérie  cellu- 
laire, soit  adhérente  à  la  paroi  du  noyau.  Ce  dernier  est  clair, 
ovoïde  et  dans  le  centre  on  voit  un  nucléole  clair  acidophile  auquel 
adhère  un  petit  grumeau  basophile. 

un  ou  deux  corpuscules  colorés  en  violet,  représen- 
tant la  partie  acidophile. 

Par  la  méthode  de  Gajal,  on  constate,  dans  les 
cellules  radiculaires  et  dans  celles  des  cordons,  que 
les  neurofibrilles  sont  minces  et  qu'elles  constituent 
un  réseau  pas  très  visible,  tout  au  moins  dans  quel- 
ques cellules  où  la  substance  fondamentale  est  très 
colorée.  Dans  d'autres  cellules  on  peut  Aroir  que  les 
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neurofibrilles  primaires  sont  un  peu  épaissies  par-ci 
par-là. 

Parfois  l'anneau  périnucléaire  des  neurofibrilles  est 
bien  incliqué,  mais  nulle  part  on  ne  voit  ni  des 
fuseaux,  ni  des  grumeaux,  pas  plus  que  des  fibrilles 
hypertrophiées. 

Dans  quelques  cellules  radiculaires  et  des  cordons, 


••••    f  '[ 

Fig.  91  B.  —  Cellule  de  Purkinje  du  cervelet  de  hérisson  n°  3  sacrifié 
au  mois  d'avril,  après  l'hibernation.  La  cellule  présente  un  ensemble 
plus  coloré  que  la  précédente  non  seulement  à  cause  des  corpus- 
cules qu'on  voit  dans  tout  le  cytoplasme,  mais  aussi  parce  que  la 
substance  fondamentale  elle-même  est  colorée.  Le  noyau  est  à  peu 
près  rond  et  contient  un  nucléole  acidophile  plus  coloré  que  dans 

le  cas  précédent  et  un  grumeau  basophile. 

t 

j'ai  constaté  des  vacuoles  ovoïdes  ne  dépassant  jamais 
le  volume  d'une  globule  rouge  de  sang. 

Pour  nous  rendre  compte  des  modifications  que 
l'hibernation  peut  imprimer  à  la  cellule  nerveuse  chez 
le  hérisson,  nous  avons  examiné  le  névraxe  d'un 
autre  de  ces  animaux  que  nous  avons  sacrifié  au  mois 
d'avril  suivant,  c'est-à-dire  lorsqu'il  eut  fini  d'hiber- 
ner. Par  la  méthode  de  Nissl  nous  constatons  tout 
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d'abord  que  la  quantité  de  substance  chromatophilc  a 
•augmenté  d'une  façon  considérable. 

Dans  les  cellules  radiculaires,  comme  dans  celles 
des  cordons,  la  substance  de  Nissl  se  présente  sous 
l'aspect  de  corpuscules  bien  indiqués  comme  forme 
et  coloration,  et  au  lieu  que  ces  cellules  soient  dans 


Fig.  92.  —  Cellule  radiculairc  de  la  moelle  de  grenouille  après 

hibernation. 

un  état  d'apycnomorpbie,  elles  sont  au  contraire  dans 
un  état  de  pycnomoi-phie. 

Comment  expliquer  les  différences  qui  existent 
entre  les  résultats  des  expériences  de  Tello,  de  Cajal 
et  ceux  que  je  viens  de  décrire  relativement  à  l'hiber- 
nation. Il  est  vrai  que  les  expériences  de  MM.  Tello 
et  Cajal  se  rapportent  au  système  nerveux  des 
reptiles  hibernants,  tandis  que  les  miennes  ont  eu 
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pour  sujet  non  seulement  le  lézard  mais  aussi  les 
animaux  à  sang  chaud  tels  l'a  chauve-souris  et  le 
hérisson.  Donc  l'espèce  animale  pourrait  nous  expli- 
quer cette  divergence  entre  les  résultats  ;  néanmoins 
elle  est  difficile  à  comprendre,  étant  donné  que  l'hi- 
hernation  est  un  phénomène  d'ordre  général. 

En  effet,  les  animaux  hibernants  à  sang  froid  et  à 
sang  chaud  n'ont  pas  les  mêmes  moyens  de  défense 
contre  les  intempéries  du  milieu  ambiant.  Les  ani- 
maux à  sang  froid,  comme  les  reptiles  par  exemple, 
ne  peuvent  pas  se  défendre  aussi  parfaitement  contre 
le  froid  que  les  animaux  à  sang  chaud,  tels  que  la 
marmotte,  le  hérisson,  la  chauve-souris.  Malgré  que 
la  température  descende  d'une  façon  considérable 
chez  ces  derniers  animaux  pendant  l'hibernation,  elle 
reste  toujours  supérieure  à  celle  du  milieu  ambiant. 
Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  animaux  à  sang- 
froid,  on  peut  parvenir  à  faire  descendre  la  tem- 
pérature, chez  une  grenouille  par  exemple,  au  point 
même  de  la  congeler.  Aussi,  les  animaux  à  sang 
chaud  ont-ils  une  nutrition  assez  intense  pendant 
l'hibernation,  ils  absorbent  de  l'oxygène  et  dégagent 
de  l'acide  carbonique,  et  sans  doute  que  la  nutrition 
est  en  rapport  avec  l'activité  fonctionnelle  de  leurs 
organes. 

Le  système  nerveux  participe  également  à  cette 
activité  fonctionnelle  et  c'est  là  sans  doute  la  raison 
de  la  disparition  plus  ou  moins  complète  de  la  sub- 
stance chromatophile  dans  les  différentes  espèces  cellu- 
laires pendant  l'hibernation.  C'est  en  raison  de  celte 
même  activité  que  les  neurofibrilles  des  cellules  ner- 
veuses chez  le  hérisson  en  hibernation  ne  présentent 
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pas  l'hypertrophie  décrite  par  Cajal  et  Tello  dans 
le  système  nerveux  des  reptiles  pendant  cette  période. 

De  toutes  ces  expériences,  il  se  dégage  la  conclu- 
sion que  la  température  exerce  une  action  variable, 
selon  le  degré,  sur  la  nutrition  des  cellules  nerveuses 
du  système  nerveux  des  animaux  jeunes.  Il  ne  faut 
pas  penser  cependant,  comme  l'avaient  tout  d'abord 
admis  Cajal  et  ses  élèves,  que  les  neurofibrilles 
s'hypertrophient  sous  l'influence  du  froid  et  s'amin- 
cissent au  contraire  sous  celle  de  la  chaleur;  que 
l'engourdissement  réalise  l'épaississement  des  neuro- 
iibrilles,  tandis  que  l'activité  produit  un  effet  contraire. 
Il  me  semble  qu'il  est  plus  rationnel  d'admettre  que 
les  neurofibrilles  des  animaux  jeunes  très  impression- 
nables réagissent  aux  variations  de  température  par 
des  modifications  morphologiques  adéquates.  Ils 
tâchent  de  se  défendre  contre  les  influences  nocives, 
par  des  réactions  organiques. 

Dans  certaines  limites  le  froid  donne  naissance  à 
une  coalescence  et  à  une  tuméfaction  des  neurofi- 
brilles ;  mais  si  l'excitation  est  trop  violente,  comme 
cela  a  lieu  par  exemple  pour  le  froid  intense,  alors 
on  ne  constate  pas  de  pareilles  modifications  ou  bien 
à  un  degré  beaucoup  moins  accusé. 

Gomme  on  l'a  vu  plus  haut,  les  animaux  jeunes 
exposés  à  une  température ,  de  zéro  ou  même  infé- 
rieure à  zéro  pendant  trois  heures,  n'ont  pas  du  tout 
souffert  les  modifications  décrites  par  Cajal,  ce  qui 
s'explique  par  le  fait  que  la  température  a  dépassé  la 
limite  inférieure  capable  de  réaliser  la  coalescence 
des  neurofibrilles.  Il  se  passe  quelque  chose  d'analo- 
gue chez  la  marmotte  qui  tombe  dans  un  sommeil 
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hiberna]  lorsque  la  température  descend  à  moins  de 
6°  ;  mais  si  on  refroidit  cel  animal  à  o°,  il  se  réveille 
après  quelque  temps,  tremble  et  produit  de  la  cha- 
leur. 

L'hibernation  n'a  donc  lieu  chez  la  marmotte  que 
dans  certaines  limites,  au-dessus  et  au-dessous  des- 
quelles elle  se  réveille.  On  pourrait  donc  considérer 
la  coalescence  et  la  tuméfaction  des  neurofibrilles 
dans  le  refroidissement  comme  un  moyen  de  défense 
pour  réduire  au  minimum  la  dépense  de  l'énergie. 
Le  calibre  des  neurofibrilles  est  augmenté  et  par 
conséquent  la  résistance  de  conduction  diminuée. 

L'état  des  neurofibrilles  du  hérisson  pendant  l'hi- 
bernation confirme  plutôt  notre  manière  de  voir.  En 
effet,  les  deux  hérissons  que  nous  avons  sacrifiés 
pendant  l'hibernation  et  dont  la  température  était 
respectivement  de  Q°i/2  et  de  8°  3/4  n'ont  pas 
présenté  d'hypertrophie  des  neurofibrilles.  Il  reste 
donc  bien  constaté  que  cette  hypertrophie  ne  consti- 
tue pas  l'apanage  des  températures  inférieures,  elle 
peut  exister  dans  d'autres  conditions  différentes  d'in- 
toxication. 

Querton  s'est  servi  de  la  méthode  de  Golgi  pour 
étudier  les  modifications  des  neurones  cérébraux  pen- 
dant le  sommeil  hibernal.  Après  avoir  établi  que  les 
excitations  physiologiques,  venues  soit  de  l'intérieur, 
soit  de  l'extérieur,  produisent  des  contractions  de 
l'écorce  cérébrale  en  rapport  direct  avec  leur  intensité, 
1  auteur  montre  que  chez  les  animaux  pendant  le 
sommeil  hibernal  on  rencontre  une  contraction  modé- 
rée et  diffuse  des  neurones  cérébraux. 

Toutes  les  fonctions  et  la  nutrition  également 
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sont  diminuées  d'intensité  pendant  l'hibernation.  A 
ce  point  de  vue  il  y  a  certainement  une  ressemblance 
■entre  le  refroidissement  et  l'hibernation,  mais  il  ne 
faut  pas  conclure  de  là  qu'il  s'agirait  de  deux  états 
identiques  car  l'hibernation  est  un  état  défensif  de 
certains  animaux  tandis  que  le  refroidissement  est 
plutôt  un  état  anormal.  Dans  l'hibernation  toutes 
les  réactions  de  l'animal  sont  retardées  ainsi  que  le 
prouve  le  défaut  d'action  des  substances  toxiques  et 
•des  infections  et  la  lenteur  de  la  dégénérescence  des 
nerfs  sectionnés.  Toutefois,  nous  avons  trouvé  qu'il 
s'opère,  dans  le  noyau  des  cellules  nerveuses  et  spé- 
cialement dans  celui  des  noyaux  sensitifs,  des  chan- 
gements morphologiques  intéressants  dont  le  but  est 
probablement  de  retarder  les  modifications  qui  se 
passent  pendant  l'hibernation. 


CHAPITRE  XXVI 
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Introduction  générale  à  l'étude  de  la  cytotoxicologie. 

Nous  croyons  utile  de  faire  précéder  l'étude  de  la 
cytotoxicologie  par  quelques  considérations  générales 
relatives  au  mécanisme  intime  de  l'action  des  sub- 
stances toxiques.  La  cellule  nerveuse  mise  en  contact 
avec  différents  agents  chimiques  réagit  suivant  un 
certain  nombre  de  modalités  variables  avec  la  nature,  la 
quantité  de  l'agent  toxique  et  la  voie  par  laquelle  il  a 
été  introduit.  Mais  quel  que  ce  soit  cet  agent,  s'il 
présente  quelques  affinités  chimiques  pour  le  proto- 
plasma cellulaire  et  pourvu  que  le  désordre  nutritif 
qui  en  résulte  soit  suffisamment  intense,  c'est  tout 
d'abord  la  substance  chromatophile  qui  subira  les 
conséquences  de  son  atteinte.  C'est  là  pour  ainsi  dire 
presque  une  règle  générale  qui  a  été  confirmée  par 
un  grand  nombre  de  faits  et  comme  telle,  admise  par 
un  grand  nombre  d'auteurs. 

Il  est  vrai  que  la  plupart  des  recherches  datent  de 
l'époque  où  l'on  faisait  usage  de  la  méthode  de  Nissl 
seulement,  laquelle  est  incapable  de  nous  renseigner 
sur  un  autre  élément  constitutif  de  la  cellule  ner- 
veuse, à  savoir  :  le  réseau  fibrillairecytoplasmatique. 
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Nous  verrons  par  la  suite  que  cet  élément  non  seule- 
ment peut  réagir  d'une  façon  simultanée  avec  l'élé- 
ment chromatique,  mais  aussi  qu'il  est  parfois  modifié 
avant  que  les  corpuscules  de  Nissl  ne  le  soient  eux- 
mêmes  d'une  façon  notable. 

Néanmoins,  la  substance  chromatophile  peut  tou- 
jours être  considérée  comme  extrêmement  sensible  à 
l'action  de  certains  agents  chimiques  qui  dérangent 
l'équilibre  nutritif  de  la  cellule.  On  peut  dire  que  la 
molécule  de  la  substance  chromatophile  se  trouve  dans 
un  équilibre  chimique  instable.  Elle  est  capable  de 
différents  phénomènes  d'hydratation,  d'oxydation,  etc. 

Les  nouvelles  combinaisons  chimiques  que  forme  la 
molécule  peu  stable  de  la  substance  chromatique  avec 
la  molécule  de  la  substance  toxique  peuvent  entraîner 
la  désorganisation  de  l'architecture  morphologique  des 
éléments  chromatophiles.  Ceùx-ci  se  résolvent  en 
granules  et  granulations  de  plus  en  plus  ténues  qui 
nagent  dans  la  substance  fondamentale  amorphe  du 
cytoplasma.  Enfin,  à  un  fort  grossissement,  on  s'aper- 
çoit que  le  protoplasma  contient  dans  son  sein  des 
particules  plus  ou  moins  fines  et  plus  ou  moins  bien 
colorées.  Nous  nous  trouvons  là  en  face  du  phéno- 
mène que  j'ai  baptisé  du  nom  de  chromatolyse,  phé- 
nomène biologique  important  parce  que  sa  présence 
nous  annonce  qu'un  trouble  quelconque  ou  un  phé- 
nomène anormal  se  passe  dans  la  nutrition  de  la  cel- 
lule nerveuse  ;  une  substance  étrangère  à  la  constitu- 
tion chimique  de  la  cellule  et  nuisible  à  sa  nutrition  a 
envahi  le  cytoplasma.  C'est  un  phénomène  commun, 
mais  pas  banal.  C'est  une  lésion  et  non  un  phéno- 
mène normal.  De  plus,  la  lésion  peut  être  transitoire. 
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durer  quelques  jours  ou  quelques  semaines  et  puis  se 
réparer,  c'est-à-dire  que  les  éléments  chroma  tophiles 
subissent  un  phénomène  inverse,  celui  de  réintégra- 
tion. 

Les  agents  chimiques,  comme  les  agents  physi- 
ques et  thermiques,  peuvent  provoquer  la  chromato- 
lyse  qui  est  suivie  de  réparation  lorsque  la  cause  qui 
l'a  produite  n'a  pas  déterminé  de  troubles  nutritifs 
profonds.  S'il  existe  de  pareils  troubles,  les  parti- 
cules fines  colorées  résultant  de  la  dissolution  ou 
de  la  désintégration  des  éléments  chromatophiles 
se  décolorent,  dégénèrent,  deviennent  invisibles  : 
c'est  là  l'achromatose  qui  est  une  lésion  grave,  irré- 
parable, et  le  lecteur  se  rappelle  que  nous  l'avons 
rencontrée  après  l'arrachement  des  nerfs.  Il  s'agit  en 
effet  d'une  lésion  très  grave,  car  elle  s'accompagne 
de  lésions  profondes  de  la  plupart  des  éléments 
composants  de  la  cellule  :  résau  fibrillaire,  noyau  et 
nucléole. 

Malgré  que  le  nombre  des  substances  toxiques 
capables  de  déranger  l'équilibre  chimique  des  élé- 
ments de  Nissl  soit  très  grand,  la  cellule  ne  dispose 
cependant  que  d'un  nombre  restreint  de  modalités 
de  réaction.  Aussi  les  modifications  morphologiques 
que  nous  rencontrons  au  cours  des  intoxications  ne 
peuvent  pas  être  considérées  comme  spécifiques,  étant 
donné  que  plusieurs  agents  chimiques  peuvent  dans 
certaines  conditions  réaliser  les  mêmes  lésions.  La 
spécificité  des  lésions  toxiques,  mise  en  avant  par 
Nissl  et  soutenue  par  moi  dans  certaines  limites,  ne 
peut  pas  être  considérée  comme  une  vérité  acquise  à 
la  science.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  cependant,  ainsi 
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que  Nissl  et  moi-même  ensuite  l'avons  montré,  que 
les  différentes  espèces  cellulaires  peuvent  réagir  diffé- 
remment à  l'égard  des  différentes  substances  toxi- 
ques. Il  y  a  des  affinités  électives  entre  les  molécules 
du  protoplasma  de  certaines  espèces  cellulaires  et  les 
molécules  de  certaines  substances  toxiques.  S'il 
existe  une  spécificité,  elle  est  par  conséquent  biochi- 
mique et  non  pas  morphologique.  Il  ne  s'ensuit  pas 
que  les  réactions  morphologiques  de  nature  toxique 
soient  dépourvues  de  tout  intérêt  ou  banales.  Au  con- 
traire, l'ensemble  de  ces  lésions  peut  nous  mettre  sur 
la  voie  de  l'agent  toxique  et  celui-ci  peut  jusqu'à  un 
certain  point  se  réfléchir  dans  l'image  de  la  cellule 
malade.  Assurément,  les  lésions  de  la  rage  diffèrent 
complètement  de  celles  du  tétanos  et  de  l'inanition. 
Sans  doute  que  les  méthodes  de  coloration  des 
neurofibrilles  et  spécialement  celles  de  Donaggio  et 
de  Cajal  sont  venues  nous  apporter  un  grand  appoint 
dans  cette  question. 

La  topographie  de  la  lésion  dans  la  cellule  malade 
est  aussi  un  élément  précieux  à  étudier.  A  ce  point 
de  vue,  je  distingue  trois  formes  de  chromatolyse  : 
chromatolyse  périphérique,  chromatolyse  centrale  et 
chromatolyse  diffuse. 

J'ai  montré,  à  l'aide  de  nombreuses  expériences  et  de 
nombreux  faits  anatomo-pathologiques,  que  la  chro- 
matolyse centrale  ou  périnucléaire  .constitue  pour 
ainsi  dire  l'apanage  des  lésions  secondaires  de  la 
section  du  cylindraxe. 

Celait  me  semble  bien  établi.  Du  reste,  j'ai  traité  de 
cette  question  dans  un  chapitre  antérieur,  et  je  n'in- 
sisterai plus  longuement  sur  ce  sujet. 
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Quant  à  la  chromatolyse  périphérique  et  diffuse, 
elle  est  en  rapport  avec  le  mode  d'action  du  poison. 
En  effet,  certaines  substances  toxiques,  soit  à  cause 
de  la  pression  osmotique,  soit  pour  d'autres  raisons, 
limitent  leur  action  à  la  périphérie  de  la  cellule.  Le 
conflit  entre  la  substance  toxique  et  le  protoplasma 
cellulaire  à  ce  niveau  a  pour  conséquences  une  chro- 
matolyse périphérique.  Lorsqu'au  contraire,  cette 
substance  se  diffuse  à  travers  les  différentes  coucher 
de  la  cellule,  la  lésion  envahit  les  éléments  chroma- 
tophiles  et  la  chromatolyse  devient  généralisée  ou 
diffuse.  Il  peut  y  avoir  également  des  chromatolyses 
partielles,  c'est-à-dire  limitées  à  une  seule  partie  de 
la  cellule. 

Etant  donné  le  rôle  que  jouent  les  éléments  chro- 
matophiles  dans  la  nutrition  et  partant  dans  la  fonc- 
tion de  la  cellule,  les  auteurs  se  sont  demandé  si 
ces  lésions  entraînent  à  leur  suite  des  troubles  fonc- 
tionnels en  rapport  avec  elles.  Dans  mon  hypothèse 
du  kynétoplasma  d'après  laquelle  les  corpuscules 
de  Nissl  représentent  une  source  d'énergie,  la  désin- 
tégration de  ces  corpuscules  et  surtout  leur  dispari- 
tion devrait  avoir  pour  conséquence  une  diminution 
de  cette  énergie.  Mais  Goldscheider  et  Flatau, 
Ballet  et  Dutil  et  avant  eux  Nissl,  ont  insisté  sur 
l'incongruence  qui  existe  entre  les  lésions  de  la 
substance  chromatique  et  les  troubles  fonctionnels; 
ces  derniers  étant  pour  ainsi  dire  nuls  dans  certaines 
chromatolyses.  On  ne  peut  pas  émettre  une  opinion 
définitive  à  ce  sujet.  En  effet,  tout  d'abord,  les  ex- 
périence de  Lévi  sur  l'hibernation  et  d'autres  de 
Lugaro  sur  l'iiypcrthcrmie  expérimentale  prouve- 
Dr  Marikesco.  II.    j8 
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raient  que  les  lésions  des  éléments  cnronaatophiles 
s'accompagnent  de  troubles  d'énergie  nerveuse. 

Dans  le  but  d'élucider  les  rapports  qui  existent 
dans  les  intoxications  aiguës  entre  les  perturbations 
fonctionnelles  et  nutritives  d'une  part,  et  les  modifi- 
cations   cellulaires  d'autre   part,   Camia  a  utilisé 
dans  deux  séries  principales  d'expériences,  des  sub- 
stances convulsivantes  et  narcotisantes.  Ces  expé- 
riences ont  été  faites  sur  les  chiens,  les  lapins  et  les 
cobayes;  et  les  substances  convulsivantes   qu'il  a 
choisies  furent  la  cocaïne,  la  quinine,  le  camphre, 
l'huile  d'absinthe,  la  pirotoxine  et  la  strychnine;  et 
comme  substances  narcotisantes  le  chloral,  l'éther  et 
le  chloroforme.  Les  coupes  colorées  par  la  méthode 
de  Nissl,  ou  bien  par  l'hématoxyline  Delafield  et 
provenant  de  l'écorce  cérébrale  et  de  la  moelle  épi- 
nière,  montrèrent  trois  types  de  lésions  :  le  premier 
consiste  dans  la  diffusion  de  la  substance  chroma- 
tique, de  manière  que  le  protoplasma  cellulaire  ac- 
quiert une  coloration  uniforme.  Le  deuxième  type 
est  représenté  par  des  cellules  dont  le  corps  cellu- 
laire est  tuméfié,  tuméfaction  due  à  l'accumulation 
d'une  substance  liquide  qui  dilate  les  mailles  du  pro- 
toplasma et  dans  les  cas  plus  graves  les  déchire. 
Le  troisième  type  consiste  en  des  modifications  varia- 
bles des  éléments  chromatiques  qui  deviennent  glo- 
buleux. La  lésion  du  premier  type  frappe  particu- 
lièrement les  grandes  cellules  pyramidales  et  les 
cellules  géantes  de  l'écorce  cérébrale,  de  même  que 
les  cellules  radiculaires  de  la  moelle  et  celles  des 
noyaux  moteurs  du  bulbe.  Le  second  type  atteint  les 
pyramides  moyennes  et  petites  et  les  cellules  des 
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fartions  de  La  moelle,  tandis  que  le  troisième  affecte 
seulement  les  cellules  de  la  corne  antérieure  et  les 
noyaux  du  bulbe  chez  le  lapin.  Ces  trois  types  d'alté- 
ration sont  réparables  excepté  peut-être  les  lésions 
du  deuxième  type  qui  sont  dues  fort  probablement  à 
des  phénomènes  d'osmose,  entre  le  contenu  cellu- 
laire et  les  liquides  fixateurs.  Les  auteurs  qui  ont 
décrit  des  lésions  de  ce  genre  dans  les  intoxications 
aiguës,  les  considèrent  comme  réparables.  Les  alté- 
rations du  premier  et  du  deuxième  type  se  trouvent 
aussi  bien  chez  les  animaux  morts  pendant  la  nar- 
cose, comme  chez  ceux  qui  ont  présenté  des  convul- 
sions. Le  degré  de  ces  lésions  ne  varie  pas  d'une 
manière  très  sensible,  elles  se  rencontrent  d'une 
manière  aussi  fréquente  chez  les  animaux  qui  ont  pré- 
senté une  phase  convulsivante  plus  longue  que  celle 
de  la  narcose  chez  les  animaux  traités  par  le  chlo- 
roforme et  l'éther.  Ces  mêmes  altérations  ne  sont 
plus  en  rapport  avec  le  type  de  la  phase  convulsivante 
ni  avec  le  type  des  convulsions  ;  tandis  qu'on  peut 
allirmer  que  les  lésions  du  deuxième  type  chez  le 
lapin  sont  en  rapport  avec  la  durée  de  la  période  de 
convulsion.  Chez  un  et  même  animal,  les  différentes 
régions  du  système  nerveux  ne  sont  pas  altérées 
d'une  manière  égale. 

Camia  tire  de  ses  recherches  sur  ce  sujet  les  con- 
clusions suivantes:  i°  Les  différents  stades  d'activité 
fonctionnelle  de  la  cellule  nerveuse  s'accompagnent  fort 
probablement  de  modifications  légères  de  structure  qui 
n'allèrent  pas  la  physionomie  structurale  delà  cellule. 
2°  Dans  les  intoxications  aiguës,  les  altérations  delà 
cellule  nerveuse  sont  relativement  légères  et  dues 
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probablement  aux  troubles  de  la  nutrition  cellulaire. 
•Ces  lésions,  qui  diffèrent  peu  entre  elles  et  qui  varient 
seulement  en  ce  qui  concerne  leur  degré,  ne  dépen- 
dent pas  de  la  qualité  de  la  substance  toxique,  elles 
ne  se  trouvent  pas  en  rapport  avec  la  symptomalolo- 
gie  du  poison. 

Je  pourrais  rapprocher  des  recherches  de  Camia 
■celles  de  Mourre1  qui  de  ses  expériences  conclut  : 

i°  Il  n'existe  pas  de  corrélations  entre  le  genre  des 
symptômes  provoqués  par  l'empoisonnement  et  la 
nature  des  lésions  cellulaires  ;  en  particulier,  que 
la  mort  survienne  au  milieu  de  convulsions  ou  de 
phénomènes  dyspnéiques,  les  allérations  des  élé- 
ments nerveux  ne  présentent  pas  de  différences  tran- 
chées. 

2°  Ainsi  que  Camia  l'a  établi,  les  lésions  cellulaires 
ne  sont  pas  spécifiques  pour  un  toxique  déterminé. 
J'ai  prouvé  en  outre  que,  pour  une  même  substance 
chimique,  elles  peuvent  dans  certains  cas  affecter  des 
types  d'altérations  profondément  différents,  suivant 
la  dose  administrée,  la  durée  de  la  survie  et  le  degré 
de  résistance  individuelle. 

3°  La  gravité  des  altérations  stjucturales  n'est  pas 
non  plus  en  rapport  direct  avec  la  durée  de  la  sur- 
vie. 

%°  Des  convulsions,  même  très  accusées,  ne  suffi- 
sent pas  pour  provoquer  constamment  des  modifica- 
tions des  corpuscules  de  Nissl. 

5°  La  réaction  de  la  cellule  nerveuse  n'est  pas  tou- 

i.  Ch.  Mourre.  Modifications  structurales  des  cellules  ner- 
veuses consécutives  à  l'administration  de  quelques  substances 
toxiques.  Bulletin  de  la  Société  debiologie,  séance  du  4  juin  ioo4. 
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jours  immédiate.  Peut  être  une  certaine  quantité  de 
substance  toxique  est-elle  fixée  par  d'autres  tissus 
que  le  tissu  nerveux  qui  n'est  que  peu  attaqué  au 
début  de  l'empoisonnement.  D'autre  part,  la  techni- 
que histologique  mise  en  œuvre  demeure  peut-être 
impuissante  à  révéler  les  lésions  initiales. 

Il  est  certain  que  les  troubles  des  cellules  nerveu- 
ses sont  tout  d'abord  nutritifs,  mais  ces  troubles,  à 
leur  tour,  déterminent  non  seulement  des  lésions 
morphologiques,  mais  aussi  des  troubles  fonctionnels. 
Les  lésions  morphologiques,  lorsqu'elles  sont  inten- 
ses, ne  peuvent  pas  rester  sans  produire  des  symptô- 
mes. Il  est  vrai  que  nous  ne  savons  pas  au  juste,  à 
quels  troubles  fonctionnels  correspondent  telles  ou 
telles  autres  lésions,  néamoins,  je  ne  saurais  admettre 
que  l'achromatose  soit  une  lésion  silencieuse,  que  la 
coagulation  du  protoplasma  qui  s'observe  dans  les 
fortes  hyperthermies,  ne  déterminent  pas  de  symptô- 
mes ;  il  me  semble  aussi  vrai  que,  derrière  ces  lésions 
morphologiques  visibles,  se  cachent  des  modifications 
-chimiques  importantes,  non  tangibles  au  microscope, 
et  qui  peuvent  être  de  beaucoup  plus  nuisibles  pour 
les  fonctions  des  cellules,  que  les  lésions  structurales 
morphologiques.  Du  reste  il  faut  également  tenir 
compte  de  l'espèce  et  surtout  du  nombre  des  cellu- 
les altérées. 

Quelques  cellules  lésées,  par-ci,  par-là,  peuvent 
rester  sans  expression  symptomalique,  mais  lorsque 
ces  lésions  sont  très  étendues,  comme  cela  arrive  par 
exemple,  chez  les  malades  atteints  de  pellagre;  il  se 
produit  alors  des  troubles  fonctionnels  très  intenses. 

La  cytotoxicologie  est  la  science  de  l'avenir,  c'est 

.  18. 
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elle  qui  va  nous  éclairer  le  problème  intime  de  l'im- 
munité, c'est  elle  qui  toujours  constituera  la  base  de 
la  thérapeutique  cellulaire.  Mais  comme  on  l'a  vu, 
les  réactions  morphologiques  réalisées  par  l'empoi- 
sonnement de  la  cellule  nerveuse,  si  elles  sont  extrê- 
mement intéressantes,  n'éclairent  pas  l'action  intime 
des  différentes  substances  toxiques  ;  aussi,  il  est  im- 
possible de  donner  une  classification  des  agents  toxi- 
ques basée  sur  les  réactions  cellulaires.  Il  est  vrai  que 
les  méthodes  histologiques  dont  nous  disposons 
actuellement  et  entre  autres  celles  de  Nissl  et  de 
Cajal  sont  incapables  de  nous  révéler  les  modifications 
fines  biologiques  de  la  cellule  et  ne  nous  montrent 
que  des  lésions  relativement  grossières,  et  que  d'autre 
part,  nous  ne  disposons  pas  actuellement  d'une 
méthode  qui  puisse  nous  donner  des  renseignements- 
sur  les  modifications  de  la  substance  fondamentale 
de  la  cellule  où  se  déroulent  sans  doute  les  princi- 
paux actes  de  la  vie.  Toutefois  il  n'y  a  pas  de  doute 
que  la  cytotoxicologie,  l'œuvre  de  ces  dernières 
années,  ne  soit  due  aux  méthodes  de  Nissl  et  de 
Cajal.  Il  serait  impossible  de  passer  en  revue  dans 
ce  petit  livre  toutes  les  recherches  faites  sur  ce  sujet 
à  l'aide  des  méthodes  sus-citées.  Nous  ne  fixerons 
donc  notre  attention  que  sur  l'action  de  quelques 
agents  toxiques  seulement  intéressant  de  plus  près 
la  pathologie  humaine. 

Je  commence  par  exposer  quelques  recherches  de 
Nissl,  l'auteur  qui  peut  être  considéré  comme  le  créa- 
teur de  la  cy  toxicologie  moderne.  Nissl  a  utilisé  pour 
ses  recherches  les  substances  toxiques  suivantes  : 
plomb,  arsenic,  phosphore,  certains  composés  d'ar- 
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-ont,  morphine,  nicotine,  trional,  strychnine,  toxine 
Su  tétanos,  alcool,  vératrine.  Dans  la  plupart  de  ses 
expériences,  il  s'agit  d'intoxications  suraiguës  qu'il 
préfère  dénommer  du  terme  intoxications  maximales 
subaiguës.  Elles  consistent  dans  l'intoxication  quoti- 
dienne de  l'animal  avec  une  quantité  de  poison  qui 
ne  met  pas  la  vie  en  danger  par  une  seule  dose.  Il 
a  constaté  tout  d'abord  que  tous  les  poisons  que 
nous  venons  d'énumérer  produisent  des  lésions  évi- 
dentes dans  les  cellules  nerveuses. 

Mais  ces  substances  toxiques  produisent  une  cer- 
taine sélection  dans  leur  action,  non  seulement  en 
s'attaquant  davantage  à  une  espèce  cellulaire  qu'à  une 
autre,  mais  elles  n'altèrent  pas  les  différentes  espèces 
de  cellules  suivant  le  même  mode.  C'est-à-dire  qu'il 
y  a  différents  modes  de  réaction.  Par  conséquent, 
l'existence  des  différentes  espèces  de  cellules  reçoit, 
grâce  à  ses  expériences,  une  confirmation  écla- 
tante. 

D'après  Nissl,  ces  lésions  ont  un  caractère  spéci- 
fique et  en  rapport  avec  la  nature  des  différentes 
substances  toxiques.  Ainsi,  la  même  cellule  radicu- 
laire  des  cornes  antérieures  examinée  chez  trois  lapins 
intoxiqués  respectivement  avec  de  l'arsenic,  de  l'ar- 
gent et  de  la  strychnine  réagissent  différemment  et 
présentent  des  lésions  différentes.  Chez  l'animal  intoxi- 
qué par  l'arsenic,  la  cellule  motrice  est  tuméfiée  et 
présente  la  dissolution  de  la  substance  chromatique, 
tandis  que  les  cellules  de  l'animal  intoxiqué  par  l'ar- 
gent sont  diminuées  «le  volume  et  présentent  tous  les 
caractères  d'une  atrophie. 

Le  tableau  change  chez  le  lapin  intoxiqué  avec  de 
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la  strychnine,  car,  ici,  les  cellules  sont  pour  la  plupart 
du  temps,  en  état  de  pycnomorphie,  la  substance 
•chromatique  est  altérée  dans  les  dendrites.  D'autre 
part,  si  on  examine  une  portion  déterminée  de 
l'écorce  cérébrale  des  lapins  intoxiqués  avec  la  mor- 
phine, l'alcool  ou  le  plomb,  il  sera  très  facile  de  dis- 
tinguer les  différences  qui  existent  entre  les  altérations 
produites  par  ces  différents  poisons  à  la  condition, 
bien  entendu,  d'examiner  le  même  type  cellulaire. 
Si  par  contre,  on  examine  différents  types  cellulaires, 
•on  voit  aussi  que  la  même  substance  toxique  produit 
des  lésions  différentes.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que 
•dans  l'intoxication  saturnine  suraiguc,  un  grand  nom- 
bre de  cellules  de  l'écorce  du  lapin  présentent  des 
lésions  graves,  tandis  que  les  cellules  des  ganglions 
spinaux  restent  intactes. 

La  même  remarque  peut  s'appliquer  à  l'intoxica- 
tion par  l'alcool  qui  détermine  des  lésions  cellulaires 
de  certaines  cellules  de  l'écorce  cérébrale  chez  le  lapin 
pendant  que  les  grosses  cellules  de  la  corne  d'Asi- 
mon  ne  sont  altérées  que  d'une  manière  tout  à  fait 
insignifiante. 

La  strychnine  attaque  les  cellules  à  substance 
•chromatique  réticulée  de  la  moelle,  tandis  que  les 
cellules  radiculaires  sont  beaucoup  moins  altérées. 

Nissl1  a  étudié  à  deux  reprises  différentes  l'action 
du  phosphore  sur  l'organisme  animal.  Dans  son  pre- 
mier travail,  qui  date  de  plusieurs  années,  il  a,  dit-il, 
administré  par  jour,  dix  pillules  contenant  chacune 

i.  Nissl.  Ueber  experimenlell  erzeugte  Verânderungen  an 
■den  Vordcrhornzellen  des  Rùckenmarks  bei  Kaninchen. 
Allyerncine  Zellschrifl  jiir  Psych.,  vol.  XLVIII,  1892. 
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vin  demi-milligramme  de  phosphore  et  pendant  un 
laps  de  temps  de  35  jours;  ensuite,  5  pillules  de 
î  milligramme  pendant  io  jours. 

L'animal  est  mort  le  quarante-huitième  jour  après 
l'expérience.  Les  lésions  qu'il  a  constatées  ressem- 
blent à  celles  produites  par  l'arsenic. 

An  commencement  il  y  a  eu  une  tuméfaction  des 
corpuscules  chromatiques,  et  puis  il  se  présente  la 
désintégration  granuleuse  malgré  que  le  corpuscule 
garde  encore  sa  forme  première  ;  mais  peu  de  temps 
après  se  produit  la  dissolution  des  éléments  chroma- 
tophiles  et  ces  granulations  nagent  dans  la  substance 
achromatique.  Dans  le  travail  ultérieur,  Nissl1  étudie 
les  différents  degrés  de  lésions  produites  par  le  phos- 
phore. 

Au  premier  degré  il  n'y  a  pas  de  modifications  du 
corps  cellulaire  ni  du  noyau,  la  substance  chromati- 
que périnucléaire  garde  son  aspect  normal,  mais  à 
mesure  qu'on  s'approche  de  la  périphérie,  on  voit 
que  ces  corpuscules  changent  de  volume  et  de  colo- 
ration. Ils  sont  plus  petits,  plus  pâles,  et  dans  les 
prolongements  ils  subissent  parfois  une  dissolution 
complète. 

A  un  degré  plus  avancé  des  lésions,  la  cellule  ner- 
veuse est  réduite  de  volume  de  même  que  le  noyau. 
Presque  tous  les  corpuscules  chromatiques  sont 
transformés  en  poussière,  le  noyau  est  parfois  masqué 
•à  cause  delà  diffusion  des  corpuscules  chromatiques. 

Enfin,  dans  un  troisième  degré  la  cellule  est  corn- 

2.  Nissl.  Die  Hypothèse  cler  speclfischen  Nervenzellfunktion. 
Zeitschr.  fiir  Psych.,  vol.  LIV. 
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plètement  atrophiée,  même  délruilc.  La  cellule  esl 
transformée  en  une  masse  informe  sans  prolongements , 
le  noyau  est  atrophié,  homogène  et  on  ne  voit  plus 
de  membrane  nucléolaire  ni  le  nucléole. 

Toutes  ces  lésions  que  décrit  Nissl,  sont  tellement 
apparentes,  qu'il  n'y  a  pas  de  doute  pour  lui  que 
les  différents  toxiques  ont  une  action  tout  à  fait 
spécifique  sur  les  cellules  nerveuses.  Ici,  nous  voyons 
en  première  ligne  la  substance  chromatique  altérée, 
le  noyau  et  la  substance  achromatique  étant  intacts  ; 
là  au  contraire,  c'est  la  substance  achromatique  qui 
est  tout  d'abord  altérée,  et  la  lésion  qu'elle  présente, 
consistant  dans  sa  colorabilité,  est  un  phénomème 
qui  constitue  dans  l'histo-pathologie  de  la  cellule 
nerveuse  un  pronostic  grave  pour  la  vitalité  de  la 
cellule.  Un  autre  poison  produit  la  lésion  du  corps 
cellulaire  et  du  noyau,  celui-ci  se  rapetisse,  devient 
plus  rond  et  homogène.  C'est  aussi  une  lésion  très 
sérieuse,  etc. 

La  conclusion  qui,  pour  Nissl,  se  dégage  de  toutes 
ses  expériences  et  les  considérations  qu'il  convient 
d'en  tirer,  c'est  qu'il  existe  des  différences  structu- 
rales entre  les  différents  types  cellulaires,  et  que  ces 
types  se  répètent  aVec  une  grande* constance  jusque 
dans  les  plus  petits  détails  chez  les  différentes  espèces 
de  vertébrés.  Ces  différences  morphologiques  se 
trouvent  sans  doute  en  rapport  avec  les  différences 
fonctionnelles. 


A.  —  Substances  convulsivantes. 

Nous  étudierons  dans  ce  chapitre  l'action  des 
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substances  convnlsivantes  sur  les  cellules  nerveuses, 
mais  étant  donné  leur  grand  nombre,  nous  limite- 
rons notre  étude  à  Faction  des  principales. 

La  toxine  tétanique  est  une  substance  convulsi- 
vante  des  plus  intéressantes  au  point  de  vue  de  la 
cytotoxicologie. 

Nous  connaissons,  en  effet,  l'agent  pathogène  de 
la  maladie  et  nous  savons  qu'il  sécrète  une  substance 
toxique  ayant  des  affinités  spéciales  pour  le  système 
nerveux  central.  C'est  Ehrlich  qui  a  examiné  pour 
la  première  fois  les  lésions  fines  du  système  nerveux 
dans  un  cas  de  tétanos  cérébral.  Les  résultats  obte- 
nus n'offrent  cependant  pas  de  garanties  certaines, 
l'auteur  ayant  employé  comme  agent  fixateur,  le 
k  liquide  de  Mlller. 

Puis,  c'est  Becr  qui,  en  faisant  usage  de  la  méthode 
de  Nissl,  décrit  dans  le  tétanos  un  gonflement  homo- 
gène des  cellules  de  la  corne  antérieure  avec  vacuo- 
lisation. 

jNissl  trouve  des  altérations  dans  le  noyau  et  dans 
le  corps  de  la  cellule  nerveuse  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle.  Le  noyau  devient  plus  petit,  rond, 
homogène  et  à  un  degré  plus  avancé  il  se  colore  plus 
facilement  et  prend  un  aspect  uniforme  fortement 
coloré.  Le  corps  cellulaire  présente  des  altérations 
partielles  commençant  autour  du  noyau  ou  au  niveau 
d'un  prolongement  d'où  elles  s'étendent  irrégulière- 
ment. 

Les  restes  de  substance  chromatique  deviennent  de 
plus  en  plus  pâles  et  finissent  par  disparaître  sans  se 
fragmenter,  de  sorte  que  la  cellule  prend  l'aspect 
suivant:  le  noyau  fortement  coloré  au  milieu  d'un 
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espace  éclairci,  ou  bien  encore  l'ombre  d'une  cellule 
où  l'on  peut  apercevoir  des  restes  de  substance 
chromatique  plus  fortement  colorée. 

Je  pourrais  résumer  ici  les  recherches  que  j'ai  faites 
en  1896  sur  les  lésions  de  la  moelle  de  cobayes  ino- 
culés avec  de  la  toxine  tétanique.  Les  lésions  observées 
dépendent  de  l'intensité  du  virus  et  de  la  durée  de 
l'intoxication,  les  plus  apparentes  portent  sur  les 
éléments  chromatophiles,  ceux-ci  ont  changé  de 
forme  et  de  volume,  ils  sont  plus  amincis  et  se  pré- 
sentent assez  souvent  sous  forme  de  bâtonnets, 
quelquefois  ils  sont  réduits  en  des  granulations  de 
forme  irrégulière. 

Sur  certaines  préparations  on  voit  qu'ils  ont  disparu 
à  la  périphérie,  comme  cela  se  voit  d'ailleurs  dans  la* 
rage  et  dans  l'anémie  de  la  moelle.  La  substance 
achromatique  des  corps  cellulaires  et  de  ses  prolon- 
gements est  plus  foncée,  ces  derniers  paraissent 
augmentés  de  volume^  ils  ont  les  bords  irréguliers  et 
granuleux. 

Le  noyau  est  peu  lésé  dans  le  premier  stade  de  la 
maladie,  son  contour  est  moins  bien  défini  et  sa 
coloration  intense. 

En  face  de  ces  lésions,  j'ai  admis  qu'il  existe  un 
rapport  direct  entre  la  contracture  tétanique  el  les 
lésions  des  cellules  nerveuses  décrites.  Le  tétanos  se 
réduit  à  une  combinaison  du  poison  tétanique  avec 
les  éléments  constitutifs  de  la  cellule  nerveuse. 

Goldsciieider  et  Flatau  1  ont  fait  de  nombreuses 

ï.  Goldscheider  et  Flatau.  Forlschrillc  der  Medibin,  1897, 
n°s  4  et  16,  et  Communication  au  Congres  de  Moscou,  [897. 


AGENTS  TOXIQUES 


3a5 


expériences  intéressantes  et  les  résultats  de  certaines 
rentre  elles  se  rapprochent  de  ceux  que  je  viens  de 
donner  des  miennes.  Ces  auteurs  admettent  que  la 
toxine  tétanique  provoque  chez  le  lapin  des  altérations 
nutritives  caractéristiques  dans  les  cellules  motrices 
des  cornes  antérieures  et -qu'on  peut  bien  ..étudier 
avec  la  méthode  de  Nissl. 

Ces  altérations  consistent  dans  l'augmentation  de 
volume  du  noyau  qui  devient  en  même  temps  plus 
pâle,  l'agrandissement  des  granulations  de  Nissl  et 
l'agrandissement  du  corps  cellulaire.  L'ordre  dans 
lequel  apparaissent  ces  lésions  est  le  suivant  :  agran- 
dissement du  noyau,  en  même  temps  que  se  tuméfient 
les  corpuscules  de  Nissl,  apparaît  ensuite  la  chroma- 
tolyse  qui  peut  être  évidente  au  début  même  de  la 
tuméfaction  des  corpuscules  ;  cependant,  elle  n'est 
pas  toujours  visible  et  fait  défaut  lorsqu'on  emploie 
des  solutions  faibles  de  toxine  ou  encore  lorsque  nous 
injectons  l'antitoxine  à  dose  suffisante.  Le  temps  où 
apparaissent  ces  altérations  dépend  du  degré  de  con- 
centration de  la  solution  de  toxine.  Lorsque  cette 
dernière  est  concentrée  elles  apparaissent  bientôt, 
moins  d'un  jour,  avec  une  solution  de  4-5  pour  100, 
elles  sont  évidentes  i  à  2  heures  après  et  avec  une 
solution  de  1  pour  100,  après  23  heures. 

Toutes  les  cellules  ne  résistent  pas  de  la  même  façon 
à  la  toxine,  car  on  voit  des  cellules  toutes  voisines 
présentant  différents  degrés  d'altération. 

Goldsciilider  et  Flatau  considèrent  ces  lésions  de 
la  cellule  comme  étant  caractéristiques  pour  l'intoxi- 
cation tétanique,  les  ayant  trouvées,  sans  exception, 
constamment  et  ne  rappelant  pas  les  altérations 
'    Dr  Marinesco.  II,  _  jq 
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observées  dans  d'autres  intoxications.  L'intoxication 
par  une  solution  concentrée  présente  des  symptômes 
qui  évoluent  brusquement  tandis  que  l'intoxication 
par  une  solution  faible  se  manifeste  par  des  symp- 
tômes évoluant  lentement.  En  ce  qui  concerne  les 
rapports  qui  existent  entre  les  symptômes  et  les  alté- 
rations cellulaires,  il  n'existe  pas  une  loi  absolue. 
Souvent  l'intoxication  présente  des  symptômes  aigus- 
tandis  que  les  altérations  sont  minimes  et  vice  versa. 
Par  conséquent  il  n'y  a  pas  de  rapport  fixe  entre  les 
symptômes  de  l'intoxication  et  les  lésions  histolo- 
giques  de  la  cellule  nerveuse. 

L'antitoxine  tétanique  exerce,  selon  ces  auteurs, 
une  influence  évidente  sur  les  altérations  cellulaires 
provoquées  par  la  toxine,  elle  consiste  à  retarder  la 
marche  de  l'intoxication  et  retour  des  cellules  à  leur 
état  antérieur.  L'antitoxine  agit  probablement  indi- 
rectement sur  la  cellule  nerveuse  en  neutralisant  la 
toxine  ou  bien  en  la  soustrayant  à  la  cellule. 

Les  altérations  morphologiques  de  la  cellule  ner- 
veuse sont  l'expression  d'une  combinaison  chimique 
entre  la  toxine  de  la  cellule  due  à  l'affinité  des  atomes 
de  la  cellule  nerveuse  sur  les  groupes  atomiques  de 
la  toxine  tétanique. 

Gourmont,  DovoNet  Paviot  1  dans  plusieurs  publi- 
cations ont  soutenu  que  les  lésions  des  cellules  ner- 
1    veuses   déterminées  par  le  tétanos  expérimental  ne 
sont  pas  constantes  et  peuvent  exister  sans  entraîner 

ï.  Courmont,  Doyon  et  Paviot.  Des  prétendues  lésions  cellu- 
laires de  la  moelle  dans  le  tétanos  expérimental  du  cobaye  el  du 
chien.  Soc.  de  biologie,  3i  juillet  1897. 
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la  contracture.  Courmoxt  et  Doyon1  prétendent  que 
les  contractures  du  tétanos  sont  dues,  non  pas  à  une 
action  directe  de  là  toxine  tétanique  sur  le  système 
nerveux,  mais  à  l'action  d'un  poison  engendré  par 
l'organisme  sous  l'influence  de  la  toxine. 

Suivant  Courmoxt  et  Doyon,  il  n'est  pas  possible, 
dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  de  dissocier 
la  part  qui  revient  sur  les  deux  neurones  sensitif  et 
moteur  et  leur  rôle  dans  la  pathogénie  de  la  contrac- 
ture. Cependant,  les  probabilités  seraient  d'après 
les  auteurs,  les  suivantes  :  Puisque  le  nerf  moteur 
n'est  pas  probablement  hyperexci table,  il  est  probable 
que  le  neurone  moteur  tout  entier  ne  l'est'  pas  non 
plus  et  que  le  poison  n'a  pas  d'action  élective  sur  la 
cellule  motrice.  Ce  serait  le  neurone  sensitif  qui  serait 
hyperexcitable,  probablement  dans  toute  son  éten- 
due, c'est-à-dire  depuis  la  périphérie  jusqu'à  l'extré- 
mité du  prolongement  intramédullaire.  Cette  hypo- 
thèse qui  fait  de  la  toxine  tétanique  un  poison 
sensitif,  est  très  séduisante  selon  l'avis  des  auteurs  cités 
plus  haut. 

M.  Babes2  décrit  une  dégénérescence  hyaline  des 
prolongements  protoplasmiques  qui  s'étend  aussi 
sur  une  portion  correspondante  du  corps  cellulaire, 
tandis  que  le  reste  est  moins  altéré.  Les  corpuscules 
chromatiques  disparaissent  à  la  périphérie  de  la  cel- 
lule et  s'accumulent  autour  du  noyau.  Dans  certains 

i.  Courmont  et  Doyon.  Le  tétanos.  Les  actualités  médicales, 
1900. 

■)..  IUbes.  Ucber  den  Einlluss  der  verschidencn  Infectionen  auf 
die  Ncrvenzellcn  des  Ri'ickenmarks.  Dcrlincr  Klinischc  Wochens- 
wrift,  n°s  1,  2,  3,  1898. 
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cas,  arrivées  à  un  degré  plus  avancé,  les  altéra- 
tions des  prolongements  produisent  une  dégénéres- 
cence vacuolaire  avec  disparition  de  la  substance 
chromatique  sur  toute  l'étendue  de  la  cellule  ;  malgré 
les  altérations  profondes  du  corps  cellulaire,  le  noyau 
est  peu  altéré. 

Nageotte  et  Ettlinger1  ont  également  étudié  les 
lésions  déterminées  par  la  toxine  tétanique.  Ils  ont 
opéré  sur  le  cobaye,  auquel  dans  une  première  et 
une  seconde  série  d'expériences,  ils  injectèrent  de  la 
toxine  et  de  la  culture  tétaniques,  de  manière  à  déter- 
miner la  mort  en  trente  et  une  heures  à  six  jours  ;  dans 
une  troisième  série,  injecté  de  culture  à  faible  viru- 
lence, l'animal  fut  sacrifié  à  la  période  de  contracture 
locale.  Les  lésions  des  cellules  nerveuses,  identiques  à 
celles  déterminées  par  Tiodure  de  potassium,  peuvent 
être  réduites  à  trois  stades  principaux  et  indépendants 
l'un  de  l'autre  :  la  chromatolyse,  la  fissuration  et 
la  vacuolisation.  Ces  lésions  entament  tout  le  système 
nerveux  et  sont  même  plus  prononcées  dans  l'écorce 
cérébrale  que  dans  la  moelle,  où  elles  débutent  par 
les  cellules  des  cordons.  Nageotte  et  Ettlinger  n'ont 
pas  retrouvé  les  hémorragies  diffuses  intramédullaires 
de  Marinesco.  L'étude  des  moelles  appartenant  à  la 
troisième  série  d'expériences  conduisit  les  auteurs  aux 
résultats  suivants  : 

i°  Il  n'existe  pas  de  relation  directe  entre  les 
lésions  anatomiques  et  les  contractures.  Celles-ci 

i.  Nageotte  et  Ettlinghr.  Lésions  des  cellules  nerveuses 
au  cours  de  diverses  intoxications  et  auto-intoxicalions.  Presa 
médicale,  a 3  mars  iSijS. 
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sont  d'ordre  réflexe,  tout  comme  l'atrophie  muscu- 
laire qui  les  accompagne. 

2°  La  toxine  ne  monte  pas  le  long  du  cylindraxe- 
pour  son  transport  à  la  moelle. 

3°  Les  premiers  symptômes  toxiques  seraient 
fonctionnels  et  exigeraient  une  texture  anatomique- 
relativement  normale  de  la  cellule  ;  aux  lésions  ana- 
tomiques  profondes  des  cellules  correspond  une 
seconde  série  de  troubles  qu'on  pourrait  caractériser 
dans  leur  ensemble  par  le  titre  d'insuffisance  ner- 
veuse. 

Péchoutre  1  ne  partage  pas  l'avis  de  Courmont, 
Doton  et  Pavtot.  Des  lapins,  ayant  reçu  sous  la  peau 
une  dose  de  culture  tétanique  mortelle  en  quatre 
jours,  ont  été  sacrifiés  au  début  du  quatrième  jour. 
Des  coupes  longitudinales  du  renflement  lombaire,, 
examinées  par  la  méthode  de  Nissl,  ont  montré  dans 
les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  les  lésions- 
suivantes  : 

a)  Dans  le  corps  cellulaire  :  i°  disparition  partielle- 
ou  totale  des  contours  de  la  cellule  ;  i°  augmentation 
de  volume  de  la  cellule  et  de  l'espace  péricellulaire  ; 
3°  coloration  diffuse  de  la  substance  achromatique  ; 
4°  disparition  de  la  disposition  régulière  et  concen- 
trique des  granulations  de  Nissl,  pouvant  s'observer 
à  tous  les  stades,  depuis  une  diminution  de  volume  à 
peine  sensible  jusqu'à  une  réduction  en  fine  poussière  ; 
5°  participation  des  prolongements  protoplasmiques 
aux  altérations  précédentes. 

i.  Péciiouthe.  Lésions  médullaires  dans  le  tétanos  expéri- 
mental. Soc.  de  biologie,  25  juin  1898. 
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6)  Dans  le  noyau  :  i°  augmentation  de  son  vo- 
lume ;  2°  coloration  de  sa  substance  qui,  à  l'état  nor- 
mal, prend  très  peu  le  Nissl  ;  3°  légère  excentricité; 
t\°  augmentation  de  volume  du  nucléole.  L'auteur 
conclut  à  l'existence  de  lésions  spéciales  dans  le  téta- 
nos expérimental. 

De  Buck  et  De  Moor1  ont  inoculé  trois  cobayes 
au  moyen  de  pus  recueilli  à  la  plaie  du  pied  d'un 
homme  atteint  de  tétanos  traumatique.  Dix-huit 
heures  après,  les  trois  animaux  ont  présenté  une  con- 
tracture au  membre  inférieur,  là  où  l'inoculation  a 
été  faite.  Les  symptômes  de  tétanos  généralisé  n'ont 
éclaté  que  plus  tard.  Dans  la  moelle  épinière,  les  lé- 
sions diminuent  de  gravité  à  mesure  qu'on  s'élève 
de  la  région  lombaire  vers  la  région  cervicale.  Le 
premier  stade  de  la  lésion  est  caractérisé  par  un  état 
chromophilique.  La  cellule  représente  Une  masse 
opaque  homogène,  fortement  colorée,  plus  ou  moins 
granuleuse.  Les  dendrites  offrent  la  même  coloration. 
Certaines  cellules  contiennent  à  leur  intérieur  des  fis- 
sures linéaires  qui  ne  seraient  autre  chose  que  les 
boyaux  ou  l'état  spirémateux  de  Nélis.  Le  noyau  est 
plus  résistant,  il  présente  comme  premier  degré  d'al- 
tération du  gonflement  une  homogénéité  et  une  co- 
lorabilité  plus  grande.  Le  nucléole  paraît  d'abord  se 
gonfler.  Certaines  cellules  sont  détruites  et  s'entourent 
d'éléments  névrogliques  proliférés.  Dans  la  moelle 
allongée  et  le  cerveau,  les  lésions  sont  beaucoup 
moins  nombreuses.  Les  auteurs  n'admettent  pas  de 

i  De  Buck  et  de  Moor.  Lésions  des  cellules  nerveuses  dans 
le  tétanos  expérimental  du  cobaye.  Extrait  du  Bulletin  de i  Aca- 
démie royale  de  médecine  de  Belgique,  séancedu  a5  février  1899. 
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rapports  entre  les  contractures  et  les  lésions  cellu- 
laires du  tétanos  ;  elles  ne  sont  pas  non  plus  spéci- 
fiques. 

En  résumé,  le  poison  tétanique  déterminerait 
d'après  ces  auteurs,  chez  le  cobaye,  des  lésions  pro- 
fondes des  cellules  nerveuses,  se  rapprochant  des  lé- 
sions observées  dans  d'autres  intoxications. 

Joukowsky  1  a  fait  ses  expériences  sur  des  cobayes 
en  injectant  la  toxine  tétanique  sèche  à  la  dose  va- 
riable de  0,01,  o,o4,  0,1  de  milligramme;  de  sorte 
qu'il  a  observé  des  cas  aigus,  aussi  bien  que  des  cas 
chroniques. 

Il  a  examiné,  en  outre,  le  système  nerveux  central 
d'un  homme  mort  du  tétanos.  Lorsqu'il  employait 
des  doses  mortelles  de  toxine,  les  modifications  des 
cellules  nerveuses  étaient  si  insignifiantes,  que  parfois 
il  lui  était  impossible  de  constater  des  différences 
entre  les  cellules  nerveuses  normales  et  celles  prove- 
nant des  animaux  morts  de  tétanos.  Néanmoins,  on 
trouvait  bien  quelques  coupes  n'étant  pas  tout  à  fait 
■exemptes  de  lésions  consistant  dans  la  raréfaction  de 
la  substance  chromatique  et  de  la  chromatolyse  péri- 
phérique. 

Le  siège  des  cellules  modifiées  était  surtout  dans  le 
groupe  antérieur  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 
Ce  qui  prédominait  dans  les  cas  d'empoisonnement 
aigu,  c'est  l'augmentation  du  nombre  des  cellules 
rondes  migratrices  autour  des  cellules  nerveuses 
dans  les  espaces  péricellul aires  et  sur  les  bords  de  ces 

i.  Joukowsky.  De  l'influence  de  la  toxine  tétanique  sur  le 
système  nerveux  central.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  juillet 
1900,  n»  7,  page  464- 
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espaces.  Là,  elles  s'accumulaient  en  quanlité  beau- 
coup plus  grande  qu'à  l'état  normal.  Sur  quelque* 
coupes,  on  voyait  ces 'cellules  migratrices  entourer 
la  cellule  nerveuse,  et  même  pénétrer  dans  son  pro- 
toplasma où  Ton  en  trouvait  une,  deux  et  même 
plusieurs.  Ces  faits  s'observaient  surtout  clans  les  cas 
d'intoxication  clironique,  plus  rarement  dans  l'em- 
poisonnement aigu. 

L'auteur  conclut  à  la  non- spécificité  des  lésions, 
dans  le  tétanos. 

Dans  de  nouvelles  expériences,  que  M.  le  pro- 
fesseur Chaxtemesse  et  moi  avons  entreprises  sur  les 
lésions  fines  de  la  cellule  nerveuse  dans  le  tétanos1, 
nous  avons  soumis  le  cobaye  à  l'inoculation  d'une 
dose  de  toxine  tétanique  mortelle,  mais  relativement 
lenLe  à  agir.  Certains  animaux  n'ont  reçu  que  la 
toxine,  d'autres,  enfin,  de  l'antitoxine,  mais  seule- 
ment il\  heures  après  l'injection  du  poison,  lequel 
devait  les  tuer  en  l\  jours  dans  les  conditions  ordi- 
naires. 

Une  inoculation  à  deux  cobayes  de  i  millième  de 
centimètre  cube  de  toxine  tétanique  a  produit  la 
mort  après  trois  jours  chez  l'un,  chez  l'autre  après- 
5  jours.  Dans  les  cornes  antérieures  de  ces  deux 
animaux,  en  dehors  des  cellules  à  l'aspect  normal,, 
on  trouve  encore  des  cellules  tuméfiées,  avec  colo- 
ration diffuse  de  la  substance  achromatique,  la  raré- 
faction et  la  désorientation  des  corpuscules  de  Nissl, 

i.  Chantemesse  et  G.  Marinesco.  Des  lésions  histologiqucs 
fines  de  la  cellule  nerveuse  clans  leurs  rapports  avec  le  dévelop- 
pement du  tétanos  et  l'immunité  antitétanique.  Revue  médi- 
cale, n°  10,  29  janvier  1898. 
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dont  une  bonne  partie  sont  en  état  de  désintégration 
ou  de  dissolution.  Les  prolongements  protoplasma- 
tiques  sont  plus  évidents  par  suite  de  leur  colo- 
ration. 

Le  cylindraxe incolore  à  l'état  normal,  présente  un 
aspect  légèrement  granuleux  et  il  est  parfois  forte- 
ment coloré  en  bleu.  Le  noyau  a  une  coloration 
plus  ou  moins  diffuse  et  son  contour  moins  bien 
défini  qu'à  l'état  normal  ;  le  nucléole  est  diminué  de 
volume. 

Inoculation  à  deux  cobayes  de  toxine  tétanique  et 
de  sérum  antitétanique.  Les  deux  substances  ont  été 
injectées,  mélangées  et  la  dose  de  toxine  a  été  égale 
à  celle  utilisée  dans  les  expériences  précédentes.  Les- 
animaux  ont  été  sacrifiés  2  et  3  jours  après  l'inocu- 
lation sans  avoir  présenté  des  phénomènes  tétaniques. 
Les  modifications  cellulaires  tout  en  étant  assez 
nettes  sont  cependant  peu  accusées,  on  remarque  une 
espèce  d'ampliation  du  eorps  cellulaire  avec  conser- 
vation de  la  forme  et  de  l'aspect  général  de  la  cellule. 
Le  noyau,  paraît  plus  volumineux.  Il  y  a  une  diffu- 
sion des  éléments  chromatophiles  périnucléaires. 

Minassian1  a  étudié  les  lésions  histologiques  des 
animaux  rendus  tétaniques  et  il  a  vu  que  la  première 
lésion  consiste  dans  l'augmentation  du  volume  des 
cellules  nerveuses  qui  ensuite  se  ratatinent.  Les  cor- 
puscules de  Nissl  sont  désagrégés  et  le  réseau  achro- 
matique peut  disparaître.  La  lésion  peut  être  plus 
grave  et  arriver  jusqu'à  la  désorganisation  de  la 

1.  Minassian.  Cite  d'après  Barbacci.  Centralbl.  allcj.  fur  Pa~ 
thol.  und  palhol.  Anatomie.  Vol.  25,  190/i. 
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cellule  et  à  sa  disparition  par  les  phagocytes.  Il  a 
noté  en  outre  l'émigration  du  noyau  et  sa  dispari- 
tion. Le  nucléole  est  plus  résistant.  L'auteur  ne 
considère  pas  toutes  ces  lésions  comme  spécifiques  du 
tétanos,  elles  diminuent  d'intensité  à  mesure  qu'on 
s'éloigne  de  la  moelle  épinière  et  sont  très  légères 
dans  le  cervelet.  En  outre,  il  a  vu  que  l'espèce  ani- 
male joue  aussi  un  certain  rôle  dans  la  gravité  des 
lésions,  elles  seraient  plus  accusées  chez  le  rat  et  vont 
ensuite  en  décroissant  chez  le  cobaye,  le  chien, 
l'homme  et  chez  l'âne. 

Sjôwall  1  a  inoculé  20  lapins  avec  des  cultures  de 
tétanos  sous  forme  d'injections  sous-cutanées  dans  un 
membre.  Il  s'est  produit  des  contractures  tétaniques 
localisées  au  membre  correspondant.  Il' a-  sacrifié  les 
animaux  un  à  cinq  jours  après  la  production  de  ces 
convulsions,  qu'elles  fussent  localisées  ou  généralisées. 

Dans  neuf  cas,  il  n'y  a  pas  eu  de  lésions,  dans  les 
autres,  il  a  trouvé  des  altérations  plus  ou  moins 
accusées,  localisées  aux  groupes  cellulaires  en  rapport 
avec  le  membre  contracturé.  Il  y  aurait  donc  un 
rapport  étroit  entre  la  contracture  et  le  siège  de  la 
lésion,  aussi  l'auteur  admet  que  les  lésions  cellulaires 
sont  en  rapport  avec  l'hyperactivité  de  la  cellule. 

Les  lésions  du  réseau  fibrillaire  chez  le  cobaye 
atteint  de  tétanos  ont  été  étudiées  tout  d'abord  par 
moi-même  et  ensuite  par  ïiberti.  Je  donne  tout 
d'abord  un  résumé  de  mes  propres  recherches. 

1.  Einar  Sjôwall.  Ueber  die  Beziehungen  zwischcn Ver- 
breitungsgebiet  des  Krampfes  und  Localisation  der  anatomischen 
Veriinderungen  bei  experimentellem  Tetanus.  Neur.  Ccnlralb., 
n°  11,  190/1. 
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J'ai  examine  la  moelle  épinière  de  quelques  cobayes 
morts  avec  des  phénomènes  tétaniques  à  la  suite 


Fig.  g3. 


<!  injections  de  toxine  sèche  en  solution  de  5 o  centi- 
grammes pour  100.  L'altération  porte  essentiel- 
lement sur  les  cellules  radiculaires  et  sur  quelques 
cellules  des  cordons  à  fibrilles  rouges  (fig,  g3).  La  lé- 
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sion  varie  d'intensité  depuis  la  désintégration  granu- 
leuse etla  fragmentation  des  neurofibrilles  et  des  travées 
du  réseau  jusqu'à  leur  dégénérescence  complète.  Dans 
quelques  cellules  la  lésion  est  diffuse,  elle  intéresse 
davantage  le  corps  cellulaire,  dans  les  autres  elle 
prédomine  à  la  périphérie  et  plus  particulièrement 
dans  la  région  du  cylindraxe.  La  lésion  des  neuro- 
fibrilles  se  continue  dans  les  prolongements,  mais 
d'une  manière  générale  elle  paraît  moins  prononcée 
dans  ces  derniers.  La  substance  fondamentale  du 
cytoplasma  est  quelquefois  pâle,  état  qui  permet  une 
analyse  exacte  des  neurofibrilles,  d'autres  fois,  elle  est 
foncée  et  dans  ce  cas  l'élude  de  la  lésion  est  rendue 
plus  difficile. 

Dans  les  cellules  radiculaires  moins  altérées  on 
peut  voir  encore  des  neurofibrilles  ou  des  faisceaux 
dissociés  ;  mais  même  dans  ces  cellules,  elles  sont 
raréfiées  et  altérées.  Le  cylindraxe  est  surtout  altéré 
à  son  origine  intracellulaire. 

Tiberti  1  a  fait  usage  de  la  méthode  de  Donacgio 
et  de  celle  de  Cajal.  Il  n'a  pas  trouvé  de  lésions 
aussi  graves  que  celle  que  je  viens  de  décrire. 
En  dehors  d'un  certain  épaississement  des  neurofi- 
brilles qui  fait  que  le  réseau  des  cellules  radiculaires 
motrices  chez  l'animal  tétaniqiïe  est  plus  accusé  que 
chez  l'animal  normal,  il  n'a  pas  noté  d'autres  lésions. 
Il  rapproche  celles  qu'il  a  vues,  des  lésions  décrites 
tout  d'abord  par  Cajal  et  ensuite  par  moi-même 

i.  Tiberti.  Il  riticolo  neurofibrillarc  délie  cellule  molrici  de! 
midolo  spinale  negli  animali  telanici.  Rivista  di  Patoloyiu  nervûsa 
e  mentale.  Agosto,  iqo5,  vol.  X,  fasc.  S. 
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dans  la  première  période  de  la  rage  expérimentale 
chez  Tanimal  engourdi  et  chez  le  nouveau-né. 

Malgré  que  l'accord  ne  soit  pas  encore  fait  sur  la- 
question  de  savoir  s'il  existe  une  relation  entre  la 
contracture  et  les  lésions  histologiques  du  tétanos, 
il  me  semble  cependant  que  cette  hypothèse  est  très 
vraisemblable.  L'idée  que  le  développement  du  tétanos 
est  du  à  une  combinaison  du  poison  tétanique  est 
déjà  vieille  dans  la  science.  Émise  pour  la  première 
fois  par  Yirchow  et  soutenue  par  Gad,  Goldscheider, 
elle  gagne  un  point  d'appui  solide  avec  les  expé- 
riences de  A.  Marie1.  En  effet,  cet  auteur  a  montré 
que  chez  des  lapins  qui  avaient  reçu  dans  le  sang- 
une  forte  dose  de  toxine  tétanique,  il  n'était  plus 
possible,  au  moment  où  les  contractures  apparaissent,, 
de  découvrir  dans  le  sang,  dans  le  parenchyme,  dans 
l'urine,  clans  le  tissu  nerveux,  la  présence  de  cette 
toxine.  Le  poison  avait  donc  disparu  en  se  combi- 
nant avec  les  éléments  des  tissus.  C'est  précisément 
un  degré  de  cette  combinaison  que  montrent  les- 
lésions  que  nous  avons  décrites. 

Ces  constatations  nous  donnent  la  clef,  pour  le 
dire  en  passant  :  i°  de  la  durée  d'incubation  des 
symptômes  tétaniques  que  l'on  a  constatés  depuis 
bien  longtemps  et  2°  du  peu  d'efficacité  de  l'antitoxine 
lorsque  les  phénomènes  de  contracture  ont  apparu. 
Il  faut  un  certain  temps  pour  que  la  combinaison 
de  la  toxine  et  des  éléments  de  la  cellule  nerveuse  se 
Passe  ;  c'est  la  phase  silencieuse  de  l'intoxication 
tétanique.  Lorsque  cette  combinaison  est  faite,  l'an- 


i.  A.  Marie.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  juillet  1897. 
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titoxine  ne  peut  l'empêcher  d'exister  ;  elle  peut  tout 
au  plus  empêcher  la  formation  de  nouvelles  combi- 
naisons, dans  le  cas  où  le  foyer  producteur  de  toxine 
serait  encore  en  activité. 

En  dehors  du  tétanos,  il  y  a  encore  à  considérer 
d'autres  substances  convulsivantes  telles  la  strychnine, 
le  malonitril,  le  carbamide  acide  d'ammoniaque, 
etc.,  etc. 

Goldscheider  et  Flatau  ont  étudié  les  lésions 
produites  par  le  «  malonitril  »,  poison  qui  déter- 
mine des  convulsions  généralisées,  des  troubles  vaso- 
moteurs  et  enfin  une  paralysie  suivie  de  mort.  Le 
professeur  Heymans,  de  Gand,  a  montré  que  tous  ces 
phénomènes  peuvent  être  ou  bien  atténués  ou 
même  que  l;on  peut  empêcher  leur  apparition  si 
l'on  injecte  à  l'animal  de  l'hyposulfite  de  soude. 

Les  lésions  qu'ils  ont  constatées  sont  les  suivantes. 
Tout  d'abord,  ils  ont  vu  que  la  substance  fondamen- 
tale qui,  à  l'état  normal,  est  incolore,  se  teint  légère- 
ment. Les  corpuscules  de  Nissl  ont  perdu  leur  contour 
précis  et  se  sont  transformés,  en  certains  endroits, 
en  de  fines  granulations. 

Les  prolongements  protoplasmiques  ne  présentent 
pas  d'altérations.  Ces  lésions  sont  plus  intenses  si  on 
injecte  à  l'animal  des  doses  plus  petites  et  si  on  le 
laisse  vivre  plus  longtemps.  La  forme  des  corpuscules 
de  Nissl  est  complètement  changée  ;  ils  sont  en  partie 
réduits  en  granulations  fines. 

Le  noyau,  qui,  dans  la  méthode  de  Nissl,  est  à 
peu  près  incolore,  se  colore  avec  intensité  ;  le 
nucléole  est  déplacé.  Dans  cette  expérience,  comme 
clans  la  précédente,  on  trouve,  outre  les  cclluW 
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malades,  des  cellules  normales,  \oici  maintenant 
quels  sont  les  résultats  si  on  injecte  au  lapin  5  centi- 
grammes de  malonitril,  puis  l\b  minutes  après  4 
centimètres  cubes  d'une  solution  à  1  pour  1000 
d'hyposulfitede  soude.  Les  phénomènes  d'intoxication 
étaient  déjà  très  avancés  dans  ce  cas,  avant  l'injection 
de  l'hyposulfite  de  soude,  toutefois  ils  ont  disparu 
peu  à  peu  et  l'animal  s'est  rétabli  complètement.  On 
ne  l'a  sacrifié  que  19  heures  après  l'expérience. 

Les  lésions  trouvées  dans  la  moelle  épinière  sont 
les  suivantes.  La  plupart  des  cellules  sont  normales  ; 
un  certain  nombre  présentent  une  coloration  assez 
intense  de  leur  substance  fondamentale. 

En  diminuant  la  dose  de  malonitril  et  en  augmen- 
tant celle  de  l'hyposulfite  de  soude,  on  peut  faire 
disparaître  tous  les  phénomènes  nerveux,  et  si  on  ne 
sacrifie  ces  animaux  que  trois  jours  après,  on  ne  trouve 
plus  d'altérations. 

Il  était  intéressant  de  rechercher  si  l'épilepsie 
d'origine  absinthique  s'accompagne  ou  non  de  lésions 
des  centres  nerveux.  Dans  ce  but,  avec  M.  Stefanesco- 
Xanoaga,  nous  avons  injecté  à  des  lapins  de  l'essence 
d'absinthe  à  la  dose  de'  o cmc,  5  jusqu'à  2  centi- 
mètres cubes.  Les  animaux  ont  présenté  des  accès 
d'épilepsie  de  20  à  /jo  minutes  après  l'injection. 
Dans  la  moelle  de  la  plupart  d'entre  eux,  j'ai  pu  déceler 
avec  la  méthode  de  Nissl,  des  lésions  assez  accusées 
intéressant  les  cellules  radiculaires  et  celles  des 
cordons  (fig.  94.)  Ces  altérations  varient  d'intensité 
selon  que  l'animal  a  vécu  plus  longtemps  avec  des 
<  mvulsions.  Ainsi  chez  un  lapin  dont  les  convulsions 
ont  duré  quinze  heures  avec  des  intermittences,  les 


LA  CELLULE  NERVEUSE 


cellules  radiculaires  ont  augmenté  de  volume  pen- 
dant que  la  densité  chromatique  dans  quelques-unes 
tout  au  moins  a  diminué.  Dans  ces  dernières,  les  élé- 
ments chromatophiles  se  présentent  différemment  à 


Fig.  gd.  —  Cellule  de  la  corne  antérieure  de  la  région  lombaire  d'un 
lapin  intoxiqué  par  l'absinthe.  A  la  périphérie  on  voit  une  zone  cir- 
circulaire  complètement  dépourvue  d'éléments  chromatophiles,  ceux- 
ci  sont  mieux  conservés  dans  les  prolongements.  Autour  du  noyau 
on  voit  une  zone  large  constituée  d'éléments  chromatophiles  de  vo- 
lume irrégulier  et  de  forme  variable.  Par-ci  par-là,  ils  paraissent 
tassés  les  uns  contre  les  autres. 

la  périphérie  et  au  centre.  Ici  ils  sont  plus  colorés  et 
mieux  conservés  autour  du  noyau,  tandis  qu'à  la  péri- 
phérie, ces  éléments  font  défaut  ou  bien  sont  réduits 
en  granulations  fines  disséminées  dans  le  cytoplasma 
clair,  puis  on  voit  une  zone  intermédiaire  d'éléments 


AGENTS  TOXIQUES 


34i 


chromatophiles  pales,  plus  ou  moins  tuméfiés 'ou 
même  désiittégrés.  Cette  chroma  toi}-"  se  n'est  pas  uni- 
forme, elle  est  segmen  taire  parfois,  ou  se'présentesous. 


m 
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Fis.  o5.  —  Même  cas  que  le  précédent.  La  lésion  périphérique  quoi- 
qu'un peu  plus  régulière  est  en  train  d'envahir  les  couches  plus  pro- 
fondes des  éléments  chromatophiles,  ceux-ci  commencent  à  devenir 
plus  pâles  et  sont  en  voie  de  désintégration,  ce  qui  nous  explique- 
leur  variabilité  de  forme  et  de  volume. 

forme  de  croissant,  en  fer  à  cheval,  et  lorsqu'elle 
siège  à  l'origine  du  cylindraxe,  la  colline  de  ce  dernier 
s'élargit  en  profondeur  et  s'étend  jusqu'au  voisinage 
du  noyau  (fig.  g 5). 

Si  la  chromatolysc  se  produit  entre  deux  prolon- 
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gements  protoplasmiques  on  gagne  l'impression  que 
ceux-ci  se  dirigent  directement  vers  le  noyau,  ou 
bien  traversent  toute  la  cellule,  pour  aller  vers  le 
prolongement  opposé.  Le  noyau  et  le  nucléole  sem- 
blent peu  modifiés,  cependant  j'ai  vu  parfois  au 
nucléole  un  aspect  granuleux  et  vacuolaire.  La 
vésicule  nucléaire  est  tantôt  plus  grosse,  tantôt  plus 
petite. 

La  chromatolyse  n'est  pas  aussi  intense  dans  toutes 
les  cellules  et  dans  quelques-unes,  voisines  des  pré- 
cédentes, les  éléments  sont  d'aspect  à  peu  près  normal 
ou  en  voie  de  désintégration. 

Chez  les  animaux  qui  ont  vécu  de  4  à  8  heures, 
on  trouve  moins  de  cellules  altérées  que  dans  le  cas 
précédent  et  les  lésions  y  sont  également  moins 
intenses.  En  effet,  la  tuméfaction  cellulaire  est  moin- 
dre et  la  chromatolyse  périphérique  y  est  plus  dis- 
crète, plus  souvent  partielle  que  généralisée. 

Enfin  je  crois  avoir  remarqué  que  les  éléments 
périnucléaires  sont  en  état  de  parapienomorphie 
dans  les  cellules  radiculaires  de  l'animal  qui  a  vécu 
i5  heures  avec  des  convulsions  et  plutôt  en  état  de 
pienomorphie  chez  les  autres.  Je  rappelle  en  passant 
que  j'ai  vu  aussi  des  lésions,  moins  nettes  il  est  vrai, 
dans  le  bulbe  et  l'écorce  cérébrale  de  ces  ani- 
maux. 

A  mon  avis,  ces  lésions  sont  dues  à  un  trouble  de 
nutrition  ;  en  effet,  le  poison  envahissant  la  cellule  y 
change  les  conditions  de  nutrition  et  par  suite  de 
ces  désordres,  donne  lieu  à  un  dégagement  d'énergie 
nerveuse  se  traduisant  au  dehors  par  des  convul- 
sions. 
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Ces  lésions  ne  sont  pas  accidentelles  et  sans  aucun 
rapport  avec  les  symptômes  présentés  par  les 
animaux,  cependant  il  ne  faut  pas  les  considérer  non 
plus  comme  la  cause  des  convulsions.  Je  suis  porté  à 
croire  que  les  troubles  fonctionnels  et  histologiques 
sont  sous  la  dépendance  immédiate  de  la  même 
cause,  à  savoir  :  la  perturbation  du  chimisme  cellu- 
laire. 

Krainsky  a  trouvé  dans  le  sang  des  épilep tiques  du 
carbamide  acide  d'ammoniaque  et  c'est  à  l'accumula- 
tion de  cette  substance  que  cet  auteur  attribue  la  pro- 
duction des  attaques  épilep  tiques.  J'ai  essayé  l'action 
■du  carbamide  acide  d'ammoniaque  sur  des  lapins  et 
des  cobayes  et  j'ai  pu  constater  en  effet  qu'elle  pro- 
duit des  attaques  convulsives  des  plus  nettes  chez  ces 
animaux.  La  quantité  de  substance  toxique  a  varié 
entre  oer,20  et  isr,25.  Les  doses  fortes  ont  été  em- 
"  ployées  d'une  façon  fractionnée.  Dans  la  moelle  épi- 
nière  des  lapins  et  des  cobayes,  j'ai  toujours  trouvé 
des  lésions,  plus  accusées  chez  le  cobaye.  Les  lésions 
consistent  soit  en  une  chromatolyse  périphérique,  par- 
tielle ou  complète,  soit  dans  une  chromatolyse  plus 
ou  moins  diffuse.  On  peut  observer  à  la  périphérie 
de  la  cellule  un  espèce  de  croissant  granuleux,  et  le 
corps  cellulaire  apparaît  comme  tuméfié  à  ce  niveau 
(ug-  9°)-  En  dehors  de  cette  lésion,  on  peut  voir  une 
chromatolyse  périphérique  des  plus  caractéristiques 
(%■  97)  et  1&  cellule  nous  apparaît  comme  consti- 
tuée par  deux  régions,  absolument  distinctes,  l'une 
périphérique,  pâle,  dépourvue  de  substance  chroma- 
tophile  dans  laquelle  on  peut  distinguer  un  réseau 
assez  grossier  à  mailles  larges  et  des  travées  visibles 
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par  la  méthode  de  Nissl.  La  seconde,  centrale,  con- 
traste avec  la  précédente  à  cause  de  sa  coloration 
foncée  due  à  la  présence  de  corpuscules  chromato 
philes  denses  ayant  assez  bien  conservé  leur  forme. 
Les  éléments  chromatophiles  des  prolongements  sont 


Fig.  96.  —  Deux  cellules  de  la  corne  antérieure  du  cobaye  intoxiqué- 
par  du  carbamicle  acide  d'ammoniaque. 

A.         Zone  de  cbromalolyse  partielle  se  présentant  sous  la  forme 

d'un  croissant.  Condensation  des  éléments  chromatophiles 
autour  du  noyau. 

B.         Dans  cette  cellule  la  zone  de  chromatolyse  est  beaucoup  plus 

grande  que  la  précédente  et  occupe  presque  une  moitié  de  la 
cellule,  cette  zone  apparaît  comme  gonflée  sans  spongioplasma. 

plus  résistants  que  ceux  du  corps  cellulaire.  C'est 
ainsi  que  parfois,  on  peut  suivre  ces  prolongements 
à  travers  le  corps  de  la  cellule.  Entre  ces  deux  for- 
mes de  lésions,  on  peut  distinguer  un  troisième  de 
gré  dans  lequel  la  chromatolyse  se  présente  sous  la 
forme  d'un  grand  segment,  de  sorte  que  la  cellule  es* 
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pour  ainsi  dire  divisée  en  deux  parties,  l'une  inco- 
lore, dans  laquelle  on  peut  voir  un  spongioplasma 
■et  l'autre  colorée  contenant  le  noyau  entouré  de  cor- 
puscules de  Nissl.  La  partie  malade  de  la  cellule  peut 
contenir  parfois  des  vacuoles,  siégeant  dans  le  cyto- 


pw.  97.  —  Cellule  radiculaire  du  cobaye  intoxiqué  par  le  carbamide 
acide  d'ammoniaque.  La  cellule  nous  apparaît  comme  constituée  de 
deux  régions  :  l'une  périphérique  dépourvue  de  substance  chromato- 
pkile  dans  laquelle  est  enchâssée  la  région  profonde  constituée  par 
des  éléments  chromatophiles  denses,  affectant  tout  près  du  noyau 
une  disposition  concentrique.  La  région  périphérique  offre  un  spon- 
gioplasma à  mailles  larges.  Les  prolongements  pp'  paraissent  moins 
altérés  que  le  cytoplasma  périphérique  et  on  peut  les  suivre  sur  un 
certain  trajet. 

plasme  ou  plus  rarement  dans  un  prolongement  proto- 
plasmique. 

L'injection  simultanée  de  carbamide  acide  d'ammo- 
niaque et  d'hyposulfite  de  soude  n'empêche  pas  la 
production  des  convulsions  et  les  lésions  ne  font  pas 
défaut  dans  ce  cas.  Ainsi  qu'on  le  voit,  les  lésions 
produites  par  l'injection  de  ces  substances  ressenti- 
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blent  en  général  à  cellesqueréalisentle  plus  grandnom- 
bre  des  autres  substances  toxiques  et  par  conséquent 
elles  sont  dues  à  l'action  du  carbamide  acide  d'ammo- 
niaque même  et  non  pas  à  l'hypéractivitéde  la  cellule. 

La  pathologie  humaine  nous  offre  un  champ  très 
vaste  de  neurocyto toxicologie  due  aux  substances 
convulsivantes.  Le  tétanos,  les  épilepsies  différentes, 
y  compris  l'éclampsie,  etc.,  constituent  des  sujets 
intéressants  d'étude  à  cet  égard.  Néanmoins,  je  ne 
pourrai  pas  m'attarder  très  longuement  sur  ce  sujet 
et  je  me  bornerai  à  citer  les  recherches  de  quelques 
auteurs.  Mott1  a  étudié  l'écorce  cérébrale  des  épiîep- 
tiques  morts  en  état  de  mal.  Il  a  trouvé  l'excentricité 
du  noyau  des  cellules  pyramidales,  celui-ci  n'étant  que 
peu  distinct  ou  tuméfié.  Le  corps  cellulaire  et  ses 
prolongements  protoplasmiques  offrent  une  coloration 
diffuse  uniforme.  Le  même  auteur  a  examiné  les  zones 
rolandiques  d'un  malade  atteint  d'épilepsie  jackso- 
nienne  qui  avait  presque  cinq  cents  attaques  par 
jour.  N'ayant  pas  trouvé  de  différences  entre  les  deux 
zones  motrices,  il  n'admet  pas  que  la  suractivité  ner- 
veuse soit  accompagnée  de  la  dissolution  de  la  sub- 
stance chromatophile.  Il  croit  qu'il  s'agirait  plutôt 
d'une  altération  chimique  de  la  lymphe  qui  en- 
toure la  cellule.  Aussi  cette  dernière  a  une  tendance  à 
changer  de  réaction.  En  effet,  la  cellule  se  colore 
avec  le  bleu  polychrome  ou  avec  le  bleu  de  méthylène 
en  pourpre,  ce  qui  indique  une  tendance  nettement 

t.  Mott.  Preliminary  communication  upon  the  changes  in 
the  brain,  spinal  cord,  muscles,  and  other  organs  found  in  per- 
sons  Dying  afler  prolonged  epilectiform  convulsion.  Arch.  of 
Neurolog. 
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acidophile.  Ce  changement  de  réaction  s'explique 
bien  par  l'accumulation  de  l'acide  carbonique  dans  le 
centre  à  la  suite  de  l'asphyxie  et  la  présence  de  l'acide 
lactique  déterminée  parle  travail  exagéré  des  muscles 
et  une  insuffisance  d'oxygène. 

Dans  l'écorce  rolandique  d'une  femme  morte  à  la 
suite  de  nombreuses  attaques  d'éclampsie  (120  par 
jour),  j'ai  trouvé  des  lésions  très  accusées  des  cellules 
géantes  ;  elles  consistent  dans  la  disparition  plus  ou, 
moins  complète  des  éléments  chromatophiles  dans  la 
région  centrale  de  la  cellule  ;  celle-ci  est  d'aspect 
uniforme,  teintée  en  violet  pâle  et  ne  contient  que  de 
rares  granulations,  fines  et  pâles.  La  lésion  est  encore 
plus  intense  au  voisinage  du  cylindraxe  (fig.  98).  Le 
prolongement  protoplasmique  principal  moins  altéré 
que  les  autres  contient  des  fuseaux  ou  des  bâtonnets  de 
substance  chromatophile.  Le  noyau,  rejeté  sur  l'un  des 
côtés  delà  cellule  tout  près  de  l'origine  du  tronc  proto- 
plasmique principal  est  déformé.  Il  est  allongé,  ellip- 
soïde, ovoïde  ou  réniforme.  Une  partie  de  son  contour 
avoisinela  périphérie  delà  cellule.  Le  côté  qui  regarde 
le  centre  de  la  cellule  est  entouré  d'une  zone  de 
substance  chromatophile  dissoute  bien  colorée,  par- 
fois on  y  voit  une  encoche  dans  laquelle  se  loge  une  cou- 
che de  substance  chromatophile  plus  ou  moins  épaisse. 
Les  cellules  sont  diminuées  de  volume  d'une  manière 
très  évidente.  Lorsque  la  lésion  est  moins  avancée, 
on  observe  une  dissolution  et  la  pâleur  des  éléments 
chromatophiles  du  centre  de  la  Cellule.  Toutes  les 
cellules  géantes  sont  altérées,  mais  à  différents  degrés. 

J e  pourrais  rapprocher  des  lésions  précédentes,  celles 
que  j'ai  trouvées  dans  la  moelle  de  sujets  morts  de  téta- 
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nos  ;  mais  ici,  les  lésions  sont  moins  étendues,  les  allé- 
rations  sont  pins  complexes  et  intéressent  un  nombre 


Fig.  cj8. 

plus  restreint  de  cellules.  A  côté  de  cellules  d'aspect 
à  peu  près  normal,  on  en  voit  d'autres  profondé- 
ment altérées.  C'est  dans  la  région  dorsale  supérieure 
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que  je  Les  ai  trouvées.  Par  contre,  certaines  cellules 
de  la  corne  antérieure  de  la  région  cervicale  ne  pré- 
sentent qu'un  degré  léger  de  désintégration  granuleuse 
des  éléments  chromatophiles  et  une  augmentation  du 
nucléole.  Les  cellules  sont  fortement  pigmentées. 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  plusieurs  auteurs 
ont  décrit  chez  l'homme  ou  bien  chez  les  animaux,  à 
la  suite  de  convulsions  produites  par  différentes  sub- 
stances toxiques,  des  lésions  différentes  siir  la  valeur 
desquelles  ils  ne  sont  pas  tout  à  fait  d'accord.  Einak 
Sjôvall,  ayant  trouvé  dans  la  moelle  de  sujets  morts 
de  tétanos  des  modifications  cellulaires  semblables  à 
celles  que  produit  le  travail  exagéré  de  la  cellule,  est 
porté  à  admettre  que  les  lésions  constatées  sont  sous 
la  dépendance  du  fonctionnement  excessif  de  cette 
cellule.  A  son  tour  Holmes  constate  que  l'intoxication 
par  la  strychnine  ne  produit  pas  des  modifications 
morphologiques  dans  les  cellules  radiculaires  de  la 
moelle  si  elles  ne  s'accompagnent  pas  de  convulsions 
tétaniques  ;  aussi  les  lésions  trouvées  dans  la  moelle 
des  grenouilles  strychnisées  ne  constituent  pas  l'ex- 
pression des  troubles  de  nutrition  causés  par  l'action 
toxique  de  la  strychnine,  mais  se  réduisent  tout  sim- 
plement à  la  suractivité  de  la  cellule  nerveuse.  L'opi- 
nion de  ces  auteurs  me  semble  très  probable  et  je 
suis  d'accord  avec- eux  tant  qu'ils  soutiennent  que  la 
suractivité  de  la  cellule  nerveuse. est  capable  de  pro- 
duire des  lésions  d'usure.  Mais  il  est  impossible  d'ad- 
mettre que  toutes  les  lésions  trouvées  dans  les  centres 
nerveux  d'animaux  intoxiqués  avec  des  substances 
convulsivantes  dépendent  tout  simplement  de  la  surac- 
tivité cellulaire. 

Dr  Makinf.sco.  II.  —  20 
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En  effet,  ces  lésions  ne  sont  pas  analogues.  Pre- 
nons par   exemple  trois  états  toxiques  convulsi-  - 
vants  à  savoir  :  le  tétanos,  l'épilepsie  dite  absinthi- 
que  et  les  modifications  réalisées  par  le  carbamide  acide 
d'ammoniaque.  Dans  ces  trois  états,  il  y  a  des  lésions 
très  différentes   et  elles  ne  sont  pas  identiques  à 
celles  qui  constitueraient  d'après  certains  auteurs,  le 
substratum  de  l'hyperactivité  du  neurone  moteur. 
Il  n'y  a  pas  déplacement  notable  du  noyau  avec  dé- 
formations, il  n'y  a  pas  une  chromatoîyse  périnu- 
cléaire,  on  rencontre  au  contraire  une  chromatoîyse 
périphérique.  La  conclusion  logique  serait  que  ces 
lésions  ne  peuvent  pas  être  considérées  comme  un 
phénomène  d'usure  sous  la  dépendance  des  convul- 
sions. Il  est  plus  rationnel  de  penser  que  ces  modifi- 
cations conduisent  à  des  troubles  de  nutrition  réalisés 
parla  substance  toxique.  On  ne  saurait  par  conséquent 
rapporter  les  lésions  trouvées  chez  les  animaux  morts 
avec  des  convulsions  à  l'hyperactivité  de  la  cellule .^En 
outre  M.  Mourre  a  trouvé  que  des  convulsions  même 
très  accusées  ne  suffisent  pas  toujours  pour  déter- 
miner des  modifications  des  corpuscules  de  Nissl.  Du 
reste,  une  cellule  ayant  beaucoup  travaillé,  épuisée, 
peut  contenir  à  son  intérieur  des  substances  chimi- 
ques nuisibles  résultant  d'un  travail  prolongé  du  cyto- 
plasma.  D'ailleurs,  on  a  décrit  des  lésions  cellulaires 
produites  par  l'asphyxie  de  la  cellule  nerveuse.  Enfin, 
on  peut  élever  à  cet  égard  une  objection  d'un  autre 
ordre.  Les  lésions  appartenant  d'après  Sjôvall  et 
Holmes,  à  Hiyperfonction  de  la  cellule  motrice  se  ren- 
'  contrent  aussi  après  les  sections  nerveuses.  En  effet, 
j'ai  montré  dans  la  phase  de  réaction  des  cellules  après 
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la  section  du  cylindraxe  qu'en  dehors  de  la  chroma- 
tolyse  centrale  et  le  déplacement  du  noyau  il  existe 
l'augmentation  du  volume  du  noyau  et  du  nucléole. 

Les  mêmes  considérations  s'appliquent  également 
aux  expériences  de  Manaresi  qui  a  mesuré  le  grand 
diamètre  de  mille  nucléoles  des  cellules  des  cornes 
antérieures  et  autant  dans  les  cellules  des  ganglions 
spinaux  chez  la  grenouille  intoxiquée  par  la  strychnine. 
Il  a  constaté  dans  ces  conditions  une  augmentation 
de  volume  du  nucléole,  phénomène  qu'on  peut  rap- 
procher des  observations  de  Mann,  Lugaro  et  Levi, 
qui  avaient  également  vu  l'augmentation  de  volume 
de  cet  organe  cellulaire  après  l'excitation  des  nerfs 
périphériques  ou  du  sympathique.  A  ceci,  je  peux 
opposer  le  résultat  de  mes  recherches  qui  démon- 
trent d'une  façon  indubitable  que  le  nucléole  des 
cellules  nerveuses  augmente  très  notablement  à  la 
suite  de  sections  des  nerfs  sensitifs  ou  moteurs  ; 
néanmoins  on  ne  saurait  soutenir  que  dans  ces  con- 
ditions le  travail  de  la  cellule  soit  exagéré.  Les  mêmes 
considérations  s'appliquent  au  déplacement  du  noyau 
constaté  par  M  a  g  im  dans  le  lobe  électrique  de  la  tor- 
pille. Cet  auteur  aurait  constaté  que  le  déplacement 
du  noyau  et  du  nucléole  n'existerait  que  chez 
l'animal  en  état  d'activité,  mais  cette  opinion  de 
M.vGiNiaété  contestée  par  Valenza  et  Lugaro. 

On  pourrait  conclure  de  ces  recherches  que  l'ac- 
tion des  substances  convulsivantes  sur  la  cellule  ner- 
veuse s'accompagne  de  deux  sortes  de  lésions  :  i°  de 
modifications  structurales  dues  à  l'action  physicochi- 
mique de  ces  substances  sur  les  éléments  composants 
de  la  cellule  nerveuse  ;  2°  des  lésions  d'usure  pro- 
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duites  par  la  suractivité  des  cellules  nerveuses.  L'in- 
tensité de  ces  deux  ordres  de  lésions  dépend  de  l'affi- 
nité chimique  de  la  substance  convulsivante  pour  la 
cellule  nerveuse  et  de  la  force  d'activité  de  cette 
dernière. 

Il  me  semble  qu'on  pourrait  ajouter  aux  lésions 
toxiques  de  la  cellule  nerveuse  décrites  jusqu'à  présent 
celles  dues  aux  sérums  névrotoxiques.  C'est  ici  qu'il 
y  a  lieu  de  parler  des  études  de  Pirone  1  et  d'ARMAND- 
Delille2.  Le  premier  de  ces  auteurs  a  fait  l'étude  his- 
tologique  du  cerveau  d'un  chien  injecté  avec  du  sérum 
névrotoxique  et  mort  10  heures  après  l'injection. 
Il  a  constaté  des  manchons  de  leucocytes  autour  des 
vaisseaux  sanguins  et  une  chromatolyse  très  mar- 
quée des  cellules  nerveuses  accompagnée  de  figures  de 
neuronophagie.  Armand-Delille  a  injecté  du  sérum 
névrotoxique  de  cobaye  chez  le  chien.  Il  a  trouvé 
une  infiltration  de  la  pie-mère  par  des  leucocytes 
polynucléaires  et  quelques  mononucléaires  grands  et 
moyens.  Les  altérations  portent  sur  toutes  les  cel- 
lules nerveuses  de  l'encéphale  et  il  est  facile  de  recon- 
naître avec  la  méthode  de  Nissl  des  lésions  intenses 
des  grandes  cellules  pyramidales  des  régions  motrices. 
Les  cellules  présentent  tous  les  degrés  de  chromato- 
lyse et  un  certain  nombre  d'entre  elles  sont  même  en 
état  de  désintégration  moléculaire  plus  où  moins 
complète.  Au  niveau  des  noyaux  moteurs  du  bulbe, 

1.  Pirone.  Des  neurolysines.  Archives  russes  des  sciences  bio- 
logiques, t.  X;  septembre  igo3. 

2.  Armand  Delille.  Contribution  à  l'étude  des  sérums  névro- 
toxiques et  des  lésions  qu'ils  provoquent.  Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  t.  XX,  n°  io,  25  octobre  1906. 
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les  lésions  cellulaires  sont  faciles  à  constater.  Les  élé- 
ments chromatophiles  sont  fondus  ou  même  com- 
plètement disparus.  Le  protoplasma  est  coloré  d'une 
manière  diffuse  en  bleu  très  clair  ou  présente  l'état 
poussiéreux.  Un  certain  nombre  de  cellules  présentent 
la  rupture  de  leurs  prolongements  dendritiques. 

L'auteur  rapporte  ces  lésions  à  l'action  spécifique 
du  sérum  neuro toxique.  Ce  qui  le  confirme  dans  cette 
manière  de  voir,  c'est  que  son  sérum  n'était  que 
très  faiblement  ou  même  pas  du  tout  hémoly tique. 

D'autre  part,  il  ne  s'agit  pas  là  de  lésions  d'ordre 
mécanique  ou  d'une  action  propre  au  sérum  de 
cobaye.  Ni  le  sérum  neuf  de  cobaye,  ni  l'eau  salée 
physiologique  ne  produisent  pas,  par  la  méthode 
intracérébrale,  des  symptômes  ou  des  lésions. 

L'auteur  conclut  de  ses  recherches  que  le  sérum 
névrotoxique  détermine  non  seulement  une  intoxi- 
cation des  centres  nerveux,  se  traduisant  par  des 
phénomènes  convulsifs  et  des  phénomènes  de  dépres- 
sion, aboutissant  à  la  mort  le  plus  souvent,  mais  aussi 
une  caractéristique  anatomique  de  cette  intoxication 
qui  se  traduit  par  une  altération  du  protoplasma  des 
cellules  nerveuses,  véritable  neurolyse,  dont  la  pro- 
duction, comparable  à  l'hémolyse  produite  par  un 
hémosérum,  montre  bien  qu'il  s'est  développé  dans 
l'espèce  étrangère  sous  l'influence  des  injections  de 
substance  nerveuse  d'une  espèce  animale  donnée;  une 
véritable  cytotoxine  à  action  spécifique  sur  l'élément 
employé,  c'est-à-dire  une  névrotoxine. 
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LÉSIONS  PRODUITES  PAR  LA  RAGE 

La  rage  détermine  dans  le  système  nerveux  des 
lésions  qui  offrent  un  intérêt  tout  particulier  au  point 
de  vue  théorique  et  pratique.  Malgré  que  leur  étude 
ait  déjà  commencé  avec  Meynert  en  187 1,  et  que 
l'aient    continuée  depuis  Benedikt,  Kolesnikoff, 
Wassilieff,  Gowers,  Coats,  Forel,  Schaffer,  Latj- 
fenhauer,  Popoff  ;  en  réalité  on  ne  comprend  l'inté- 
rêt de  ces  lésions  qu'avec  les  recherches  de  Babès, 
Van  Gehuchten  et  Nélis  et  celles  de  Cajal.  Le  pre- 
mier de  ces  auteurs  confirme  les  recherches  de  quel- 
ques-uns de  ses  prédécesseurs,  mais  il  cherche  en 
outre  pour  la  première  fois  des  caractéristiques  anato- 
miques  pour  le  diagnostic  histologique  de  la  rage. 
Pour  M.  Babès,  la  présence  du  foyer  miliaire  dans  la 
substance  grise,  de  préférence  dans  la  région  motrice 
et  surtout  l'existence  de  nodules  autour  des  cellules 
nerveuses  parlent  en  faveur  de  l'animal  infecté.  En- 
suite, Van  Gehuchten1  en  collaboration  avec  Nélis, 
dans  une  série  de  recherches,,  s'est  appliqué  à  mon- 
trer que  les  lésions  histologiques  de  la  rage  se  locali- 

1.  Van  Gehuchten  et  Nélis.  Les  lésions  histologiques  de  la 
rage  chez  les  animaux  et  chez  l'homme.  Le  Nèvraxe,  vol.  F, 
1900,  p.  80. 
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sent  de  préférence  dans  les  ganglions  spinaux  et  per- 
mettent, à  elles  seules,  de  l'aire  le  diagnostic  aussi 
bien  chez  l'homme  que  chez  les  animaux.  Il  convient 
toutefois  de  faire  remarquer  d'après  ces  auteurs,  que 
chez  l'homme,  les  lésions  sont  moins  profondes  que 
chez  le  chien,  mais  plus  intenses  que  chez  le  lapin. 

Chez  l'homme  comme  chez  les  animaux,  le  virus 
rabique  exerce  son  action  délétère,  tout  d'abord  dans 
•les  ganglions  spinaux  et  les  auteurs  divisent  ces  lé- 
sions en  deux  groupes  :  lésions  cellulaires  et  lésions 
péricellulaires.  Les  premières  intéressent  le  proto- 
plasme, le  noyau  et  le  nucléole  de  tous  les  éléments 
constituants  du  ganglion  ;  il  y  a  chromatolyse  cen- 
trale plus  ou  moins  étendue,  chromatolyse  périphé- 
rique et  achromatose,  et  les  auteurs  ne  peuvent  pas 
dire  si  ces  lésions  sont  primitives  ou  secondaires. 

Les  lésions  péricellulaires  sont  plus  importantes  à 
signaler  ;  elles  consistent  dans  l'envahissement  des 
capsules  endothéliales  par  le  tissu  de  néoformation. 
Ces  cellules  de  néoformation  en  se  tassant  à  l'intérieur 
de  la  capsule  dépriment  le  corps  cellulaire,  quelques- 
unes  même  semblent  y  pénétrer.  Le  ganglion  cervical 
supérieur  du  sympathique  présente  des  lésions  moins 
profondes. 

Van  Geiiuchten  et  Nélis,  dans  les  ganglions  sen- 
sitifs  des  lapins  injectés  sous  la  dure-mère  avec  le 
sérum  procuré  par  M.  Calmette,  de  Lille,  ont  trouvé 
que  presque  toutes  les  cellules  étaient  en  chromato- 
lyse avec  position  excentrique  du  noyau.  Quelques- 
unes  présentent  l'achromatose  presque  complète,  il  y 
a  encore  quelques  rares  cellules  qui  paraissent  nor- 
males. Pas  de  nodules  rabiques,  mais  par-ci  par-là, 
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un  commencement  d'envahissement  de  la  capsule  en- 
do  théliale. 

Chez  le  chien  tué  par  le  virus  fixe,  ces  auteurs  n'ont 
pas  trouvé  dans  les  ganglions  périphériques  des  lé- 
sions si  intenses  et  si  constantes  que  chez  les  animaux 
ayant  succombé  au  virus  des  rues.  Ces  lésions,  tout 
en  étant  plus  nettes  et  plus  générales  chez  le  lapin 
que  chez  le  chien,  n'ont  pas  la  même  intensité  que 
sous  l'action  du  virus  des  rues.  Ces  résultats  sont  à* 
rapprocher  de  ceux  qu'a  recueillis  M.  Babès,  qui 
avait  noté  auparavant  que  les  lapins  tués  par  le  virus 
fixe  ne  présentent  que  des  lésions  minimes  des  vais- 
seaux de  la  moelle  et  des  cellules  de  la  corne  anté- 
rieure. 

La  méthode  au  nitrate  d'argent  réduit  nous  mon- 
tre dans  les  centres  nerveux  des  animaux  enragés  des 
lésions  extrêmement  intéressantes  au  point  de  vue 
théorique  et  pratique  qui  ont  été  étudiées  principa- 
lement par  Cajal  et  puis  par  moi-même.  Cajal  a 
constaté  tout  d'abord  que  le  réseau  des  cellules  des 
cordons  apparaît  comme  simplifié,  il  montre  quelques 
filaments  primaires  pourvus  d'épaississements  fusi- 
formes  considérables  qui  s'anastomosent  avec  les  ra- 
mifications secondaires  du  réseau  endocellulaire.  On 
rencontre  des  lésions  analogues  dans  les  pyramides 
du  cerveau  et  dans  les  cellules  de  la  corne  d'ÀMMON. 
L'hypertrophie  des  fibrilles  commence  à  la  péri- 
phérie dé  la  cellule  pour  se  diriger  progressivement 
vers  le  centre.  Cajal  note  encore,  en  passant,  que  le 
noyau  contient  un  grand  nombre  de  granules  jaunes 
disséminées  qui  font  défaut  à  l'état  normal.  Les  sphé- 
rules  du  nucléole  sont  désagrégées.  J'ai  .confirmé 
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immédiatement  après  la  publication  du  travail  de 
Cajal,  les  modifications  des  neurofibrilles  que  cet  au- 
teur a  décrites  dans  la  rage,  et  j'ai  montré  en  même 
temps  la  valeur  de  ces  lésions  pour  le  diagnostic  his- 
tologique  de  cette  maladie.  Dans  un  nouveau  travail, 
Cajal  revient  sur  ces  lésions  et  apporte  encore  de 
nouveaux  détails.  11  montre  que  dans  les  cellules  des 
ganglions  spinaux,  il  se  produit  une  hypertrophie 
des  neurofibrilles  superficielles  correspondant  à  l'ap- 
parition de  l'hémiplégie,  k  la  surface  de  la  cellule 
apparaissent  des  filaments  épais  colorés  intensivement 
et  donnant  naissance  à  des  mailles  irrégulières,  plus 
larges  que  celles  du  réseau  normal. 

Ces  filaments  épais  proviennent  de  la  fusion  des 
différentes  neurofibrilles.  Le  cylindraxe  n'offre  pas  de 
modifications  de  ses  neurofibrilles  malgré  la  multi- 
plication des  cellules  satellites  qui  pénètrent  entre  les 
flexuosités  de  ces  prolongements.  Plus  tard,  l'hyper- 
trophie s'étend  à  la  totalité  du  réseau  offrant  cepen- 
dant des  variations  d'aspect  et  de  dispositions.  Cajal 
décrit  les' cellules  à  réseau  dense,  à  réseau  lâche,  à 
réseau  fascicule  et  à  réseau  rubanné.  Enfin  parfois 
le  réseau  est  frisé.  Ces  différents  aspects  sont  plus 
accusés  dans  les  grandes  cellules  des  ganglions  que 
dans  les  petites.  Ensuite,  Cajal  revient  sur  les  cellules- 
à  vacuoles  que  j'avais  étudiées  antérieurement.  A  l'in- 
térieur des  vacuoles  Cajal  a  trouvé  parfois  des  petits 
bâtonnets  très  fins,  dont  le  diamètre  longitudinal  ne 
dépasse  pas  trois  à  quatre  dixièmes  de      L'auteur  a 
encore  retrouvé  ces  bâtonnets  en  plus  petite  quan- 
tité dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  les  leuco- 
cytes et  dans  le  plasma  du  sang  coloré  et  à  l'intérieur 
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des  vaisseaux.  Étant  donné  que  Cajal  a  trouvé  des 
bâtonnets  semblables  à  l'intérieur  des  vaisseaux  des 
animaux  normaux  et  que,  d'autre  part,  les  dimen- 
sions assignées  au  microbe  de  la  rage  par  Remlinger, 
Vestea,  etc.,  sont  ultramicroscopiques,  l'auteur 
admet  que  ces  bâtonnets  représentent  plutôt  des  pré- 
cipités cristallins  se  produisant  dans  le  cytoplasma. 

En  dehors  de  ces  lésions  fines  dans  les  ganglions 
spinaux  des  animaux  enragés,  le  virus  rabique  peut 
changer  la  morphologie  des  cellules  et  produire  des 
fossettes  et  des  fenêtres  à  leur  périphérie. 

C'est  sous  l'influence  des  cellules  satellites  qui  se 
multiplient  et  qui,  dans  l'espèce,  jouent  d'après 
Gajal  le  rôle  de  neuronophages,  que  se  produisent 
les  excavations  et  l'état  fenêtré.  Quelques  phagocytes 
pénètrent  même  à  l'intérieur  du  protoplasma  et  se 
logent  dans  des  vacuoles.  Dans  une  phase  plus  avancée 
du  processus  de  phagocytose,  le  corps  cellulaire  a  la 
forme  étoilée  avec  des  expansions  épaisses,  courtes, 
émoussées.  Une  autre  forme  encore  plus  curieuse  des 
lésions,  c'est  l'apparition  des  cellules  avec  pseudo-den- 
drites  et  protoplasma  fenêtré.  Celle-ci  n'est  en  réalité 
que  l'exagération  de  la  forme  antérieure.  L'état  fe- 
nêtré résulte  de  la  présence  d'anses  et  de  fenêtres 
formées  par  l'anastomose  des  pseudo-dendrites.  Dans 
la  moelle  épinière,  il  apparaît  des  lésions  au  commen- 
cement du  septième  jour  qui  se  localisent  presque 
exclusivement  dans  les  cellules  des  cordons,  grandes, 
moyennes  et  petites. 

La  lésion  initiale  consiste  dans  l'épaississement  et 
l'hypertrophie  locale  de  quelques  fibrilles  primaires, 
l'altération  est  limitée  au  corps  cellulaire  et  à  l'on- 


LÉSIONS  PRODUITES  PAU    LA  RAGE  35g 

gine  des  dendrites  et  commence  par  la  couche  super- 
ficielle du  protoplasma.  Dans  la  seconde  phase,  ou  la 
phase  d'hémiplégie,  les  épalssissements  deviennent 
plus  accusés  et  l'hypertrophie  gagne  les  autres  neu- 
rofibrilles. L'altération  va  vers  la  profondeur,  le  pro- 
toplasma apparaît  comme  constitué  par  des  filaments 
énormes,  flexueux,  comparables  aux  fibres  élastiques. 
En  même  temps,  les  travées  secondaires  disparaissent 
et  entre  les  fibres  épaisses  apparaissent  des  espaces 
clairs.  En  ce  qui  concerne  l'axone,  il  peut  y  avoir  de 
l'hypertrophie  des  neuro fibrilles  au  niveau  du  cône 
d'origine. 

Chez  le  chien  enragé,  l'hypertrophie  des  neurofi- 
brilles  est  plus  considérable  dans  les  cellules  des 
cordons.  La  désagrégation  des  sphérules  du  nucléole 
apparaît  lorsque  cet  état  d'hypertrophie  des  neurofi- 
brilles s'exagère. 

Dans  la  période  terminale  de  la  rage,  le  processus 
hypertrophique   intéresse  également    les  neurones 
moteurs  qui  sont  plus  atteints  chez  le  chien  que  chez 
le  lapin.  Les  boutons  terminaux  .  s'hypertrophient 
aussi  bien  dans  les  cellules  motrices  que  dans  les 
cellules  des  cordons,  ils  se  détachent,  volumineux,  de 
la  surface  cellulaire,  mais  ces  massues  peuvent  subir 
aussi  un  processus  de  dégénérescence  granuleuse.  Les 
lésions  des  cellules  du  bulbe  ressemblent  à  celles  de  la 
moelle.  On  y  observe  une  jolie  hypertrophie  des  neu- 
rofibrilles surtout  dans  les  cellules  volumineuses  du 
raphé.  Les  cellules  de  Pcrkinje  ne  présentent  pas  des 
modifications  notables,  néanmoins,  on  peut  observera 
la  surface  cellulaire  des  fibres  épaisses,  ondulées. 
Chez  le  chien  et  dans  la  dernière  période,  le  pro- 
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loplasma  est  divisé  en  deux  régions:  l'une  supérieure, 
obscure,  peu  altérée  -,  et  l'autre,  sous-nucléaire,  plus 
claire  et  en  continuation  avec  l'axone. 

C'est  dans  cette  dernière  région  qu'on  observe  des 
fibres  hypertrophiées,  plus  épaisses  et  plus  abondantes 
que  chez  le  lapin,  disposées  souvent  en  forme  d'anse 
ou  de  révolus  compliqués.  Dans  la  région  supranu- 
cléaire,  on  n'observe  pas  habituellement  des  lésions 
du  réseau.  Le  plexus  péricellulaire  ne  présente  que 
peu  de  lésions  dans  le  cervelet  du  lapin  rabique,  il 
n'y  a  que  les  cellules  de  Purkinje  qui  s'atrophient  ; 
aussi  les  fibres  nerveuses  de  ce  plexus  sont  distancées 
et  forment  entre  elles  et  le  corps  de  la  cellule  un 
espace  annulaire  rempli  par  des  cellules  épithéliales. 
Cela  prouve  que  ces  fibres  du  plexus  péricellulaire 
ne  sont  pas  incrustées  sur  les  cellules,  contrairement 
à  l'opinion  de  Held,  mais  sont  tout  simplement 
adhérentes  au  moyen  d'un  ciment  peu  résistant  à  la 
rétraction.  Chez  le  chien,  le  plexus  se  modifie,  il  se 
transforme  en  plexus  glomérulaire  compliqué  qui 
sièo-e  au-dessous  de  la  cellule. 

Les  fibres  mousseuses,  au  commencement  du 
processus  rabique,  ne  présentent  pas  des  lésions,  mais 
plus  tard,  lorsque  les  altérations  rabiques  ont  fait  des 
progrès  on  voit  souvent  une  hypertrophie  et  des 
gonflements  des  neurofibrilles,  des  arborisations  col- 
latérales et  terminales  formant  des  glomérules,  des 
plaques  cérébelleuses. 

Dans  le  cerveau  du  lapin,  le  réseau  des  moyennes 
pyramides  se  colore  avec  plus  de  constance  que 
celui  des  petites  pyramidales  et  on  voit  des  fibres 
relativement  épaisses  colorées  en  noir  ou  cafe.  Ce  sont 
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les  cellules  géantes  qui  présentent  des  modifications- 
hypertrophiques  plus  abondantes  et  plus  caractéris- 
tiques. Lorsque  le  processus  rabique  a  fait  des  progrès 
les  éléments  péricellulaires  prolifèrent  et  on  observe 
alors  des  dendrites  de  nouvelle  formation.  La  corne 
d'ÀMMON  ne  présente  pas  plus  de  lésions  que  le 
reste  de  l'écorce  cérébrale  ainsi  qu'on  aurait  pu  le 
supposer  depuis  la  découverte  des  corpuscules  de 
Negri,  si  abondants  dans  cette  région.  Avec  la  mé- 
thode de  Cajal,  on  peut  voir  dans  la  dernière  période 
paralytique  des  cellules  à  vacuoles  et  des  pyramides 
avec  des  corps  sphéroïdaux  inlraprotoplasmiques 
correspondant  aux  corpuscules  de  Negri. 

Pour  expliquer  la  genèse  et  la  signification  de 
l'hypertrophie  des  neurofibrilles  dans  la  rage,  Cajal 
admet  comme  possibles  deux  explications  du  phéno- 
mène: i°  L'épaississement  des  neurofibrilles  serait  dû 
au  transport  et  à  la  concentration  amiboïde  des  ma- 
tériaux, éparpillés  dans  les  nombreux  filaments  pri- 
maires et  secondaires  au  profit  de  quelques-uns  20  La 
production  des  cordons  d'épaisseur  colossale  dépen- 
drait du  rapprochement  et  de  la  fusion  subséquents 
de  nombreuses  fibrilles  primaires   et  secondaires. 
Cajal,  après  avoir  comparé  le  processus  d'hyper- 
trophie physiologique  chez  les  reptiles  et  les  vers  aux 
lésions  de  la  rage,  a  été  conduit  à  formuler  l'hypothèse 
suivante,  qui  constitue  pour  ainsi  dire   l'union  des 
précédentes  et  qui  loin  d'être  contradictoires  se  com- 
plètent réciproquement. 

Toutd'abord,  il  rappelle  que  le  réseau  neurofibril- 
laire  ne  constitue  pas  un  système  de  fibres  fixes 
stables,  destiné  tout  simplement  à  la  conduction  de 
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l'onde  nerveuse  mais  représente  un  appareil  contrac- 
tile avec  des  propriétés  amiboïdes  et  susceptible  de 
changer  lentement  sa  forme  générale  et  sa  structure 
intime,  à  la  manière  des  cordons  protoplasmiques,  des 
cellules  de  la   Tradescantia  virginica.  Lorsque  la 
cellule  nerveuse  vit  dans  un  milieu  normal,  elle 
reçoit   des   excitations   physiologiques,    le  réseau 
affecte  une  certaine  disposition  qui  est  celle  de  l' acti- 
vité normale.  Mais  si  une  excitation  pathologique  ou 
bien  une  autre  influence  telle  que  l'inanition,  l'ané- 
mie, le  repos  excessif,  le  froid,  etc.,  exerce  son  action 
sur  la  cellule,  l'appareil  réticulaire  réagit  et  l'altéra- 
tion commence  par  le  corps  cellulaire  où  se  con- 
centrent les  neurofibrilles  efférentes  et  afférentes  et  par 
conséquent  plus  sensibles  que  l'armature  fibrillaire 
des  prolongements.  Gomme  conséquence  anatomique 
de  cette  réaction  anormale,  on  constate  l'ammcis- 
-  sèment  et  la  disparition  des  neurofîbrilles  secondaires 
et  de  quelques  autres  primaires  dont  la  substance 
afgentophile    se   concentre   progressivement  dans 
quelques  filaments  primaires  orientés  dans  le  sens 
des  ondes  nerveuses.  A  la  suite  de  cette  concentra- 
tion, l'épaisseur  et  la   colorabilité   des  fibres^  qui 
persistent  s'accroissent  et  il  s'ensuit  des  espaces  énor- 
mes remplis  de  sucs  cellulaires. 

Dans  les  cellules  à  armature  lâche  et  réticulée  la 
concentration  de  la  substance  argentophile  s'opère 
dans  quelques  neurofibrilles  principales,  isolées  et 
séparées  par  une  grande  quantité  de  cytoplasma 
Dans  les  grands  neurones  du  type  fasciculé  ou  il 
existe  de  nombreux  faisceaux  de  filaments  primaires 
et  par  coaséquent  une  grande  quantité  de  substance 
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argentophile,  le  phénomène   est  plus  compliqué. 

Les  lésions  du  noyau  et  du  nucléole  méritent  une 
attention  toute  spéciale  dans  la  rage,  où  elles  ont  été 
vues  par  Gajal  qui  s'est  contenté  de  les  mentionner 
en  passant.  Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  le  nu- 
cléole, lequel  à  l'état  normal  est  constitué  par  un 
grand  nombre  de  granulations  fines  égales  de  volume 
et  colorées  en  brun-rouge,  et  qui,  dans  la  rage, 
montre  que  les  sphérules  nucléolaires  sont  diminuées 
de  nombre,  de  volume  inégal  et  dont  quelques-unes 
sont  beaucoup  plus  grosses  qu'à  l'état  normal.  Dans 
les  cellules  radiculaires  où  Gajal  a  compté  23  granu- 
lations nucléolaires  à  l'état  normal,  je  n'en  ai  trouvé 
que  5  dans  la  rage.  Le  nucléole,  en  outre,  m'a  paru 
augmenté  de  volume. 

Le  noyau  possède,  disséminés  d'une  façon  plus  ou 
moins  régulière,  un  nombre  de  corpuscules  variant 
de  i  à  20  ou  davantage,  dont  les  caractères  sont  les 
suivants:  ils  sont  d'aspect  uniforme,  de  couleur  jaune 
rougeâtre  et  contiennent  assez  souvent  à  leur  intérieur 
une  ou  deux  granulations  dont  les  caractères  sont  les 
mômes  que  ceux  des  granulations  nucléolaires  ;  leur 
forme  et  leur  volume  sont  variables,  tantôt  ils  sont 
ovoïdes,  réniformes,  etc.,  en  tout  cas,  toujours 
moins  volumineux  que  le  nucléole,  parfois  même  très 
petits.  Quelle  est  leur  signification  ?  Il  est  bien  difficile 
de  le  dire.  Il  s'agit  là  peut-être  de  la  prolifération  du 
corpuscule  accessoire  décrit  par  Gajal. 

Siciltano  1  ayant  étudié  la  corne   d'AMMON  des 

i.  Sicimano.  Une  altération  particulière  du  noyau  de  la  cel- 
lule nerveuse  dans  la  rage.  Riv.  di  palologia  nervosa  e  mentale, 
n°  7,  iqo5. 
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lapins  enragés  a  trouvé  des  modifications  caractéris- 
tiques du  noyau  des  cellules  pyramidales  de  celle 
région,  elles  consistent  dans  une  espèce  de  contraction 
de  cet  organe  et  l'augmentation  de  la  nucléine.  Celte 
dernière  se  présente  épàrse,  sous  forme  de  granules 
au  milieu  de  la  masse  nucléaire  ou  rassemblée  en  une 
grosse  goutte  au  centre  de  celle-ci.  Il  ne  peut  pas 
établir  les  rapports  qui  peuvent  exister  entre  ces  deux 
manières  d'être  de  la  nucléine.  Il  est  certain  que  la 
seconde  disposition  est  très  manifeste  déjà  chez  les 
lapins  morts  le  sixième  jour.  On  peut  observer,  chez  le 
même  animal,  des  formes  de  transition  entre  les  deux 
dispositions. 

De  mon  côté  et  indépendamment  de  cet  auteur, 
j'ai  retrouvé  la   même   augmentation  de  la  nu- 
cléine dans  les  cellules  pyramidales  de  la  corne 
d'AMMON  à  l'aide  de  la  méthode  de  Romanowskt 
dans  des  cas  de  rage.  Cette  augmentation  de  la  nu- 
cléine, soit  sous  forme  de  granules  disséminées,  soit 
sous  forme  de  corpuscules,  tout  en  étant  un  pro- 
cessus pathologique,  a  des  rapports  intimes  avec 
les  modifications  progressives  qui  s'observent  dans  les 
cellules  en  voie  de  karyokinèse.  En  effet  j'ai  vu  par- 
fois dans  les  cellules  de  la  corne   d'AMMON  une 
espèce  de  plaque  équatoriale  constituée  par  la  nu- 
cléine. Ces  modifications  de  la  nucléine  dépendent 
sans  doute  de  l'action  du  virus  rabique,  car  on  ne  les 
trouve  pas  dans  d'autres  états  toxiques  ou  infectieux. 
Néanmoins  Siciliano  a  noté  une  tendance  de  con- 
traction des  noyaux  avec  augmentation  des  granules 
de  nucléine  après  l'injection  sous-durale  de  toxine 
diphtérique  1res  virulente. 
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Dans  les  ganglions  spinaux  d'un  enfant  mort  de 
la  rage,  traités  par  La  méthode  de  Cajal,  j'ai  trouvé 
les  lésions  suivantes  :  disparition  d'un  certain  nombre 
de  cellules  remplacées  parla  formation  de  nodules  rabi- 
ques  de  Van  Gehuchten,  (fig.99)  atrophie  considérable 
de  quelques  autres,  lesquelles  par  suite  de  la  prolifé- 
ration très  vive  des  cellules  capsulaires  sont  réduites 
en  un  corps  central  rond,  sans  noyau,  granuleux,  ou 
bien  formé  d'un  réseau  épais  très  apparent  accom- 
pagné de  fragments  de  ruban  représentant  la  section 
des  révolus  du  cylindraxe.  D'autres  cellules  atrophiées 
également  sont  vacuolaires,  rétractées  cependant  que 
quelques  grosses  cellules  claires,  peu  ou  pas  atrophiées, 
présentent  toutefois  la  dégénérescence  granuleuse. 
La  plupart  des  cellules  de  ce  dernier  type  ainsi  que' 
les  petites  cellules  obscures  se  distinguent  par  une 
lésion  remarquable  de  l'appareil  réticulé.  Toutes  ces 
lésions  sont  beaucoup  plus  intenses  et  plus  caracté- 
ristiques que  celles  qu'on  constate  chez,  le  chien  et 
le  lapin  enragés.  Généralement,  le  réseau  superficiel 
de  la  cellule  est  remplacé  par  des  fdaments,  des 
cordons,  des  rubans  et  il  se  présente  alors  sous  diffé- 
rents aspects  :  aspect  fasciculé,  dans  lequel  les  tra- 
\  ées  peuvent  avoir  aussi  un  trajet  curviligne  et  s'en- 
tre-croiser  de  différentes  manières  (fig.  100). 

On  -assiste  à  la  production  des  différentes  formes 
d'expansions  nerveuses  et  à  la  transformation  consi- 
dérable du  réseau  endocellulaire.  En  fait  d'expansions 
nouvelles,  nous  trouvons  tantôt  une  expansion  fine 
terminée  par  une  petite  massue  réticulée  (fig.  101), 
tantôt  la  formation  d'un  appareil  fenêtré  (fig.  102), 
enfin,  on  voit  se  produire  des  massues  quelquefois 
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énormes  qui  représentent  la  terminaison  des  prolon- 
gements de  nouvelle  formation.  Dans  la  figure  io5 
on  voit  un  amas  de  pareilles  boules  terminales  sé- 
parées par  la  section  du  corps  cellulaire,  la  même 


FlG  qc)  _  Cellule  d'un  ganglion  cervical  supérieur  dans  un  cas  de 
rage  humaine  ;  elle  est  réduite  considérablement  de  volume  par  les 
cellules  satellites  proliférées  et  qui  constituent  un  véritable  nodule 
autour  de  la  cellule  nerveuse.  La  plupart  de  ces  cellules  contiennent 
un  noyau  avec  un  réseau  de  chromatine  et  sont  entourées  d  une 
couche  mince  de  protoplosma  ;  d'autres,  au  contraire,  possèdent  un 
nrotoplasma  très  abondant,  sont  sans  réseau  nucléaire  basophile, 
mais  le  noyau  contient  un  nucléole  de  plus  en  plus  volumineux, 
cp  cp'  cp"  cp'"  cellules  à  protoplasma. 

variation  se  constate  dans  les  modifications  du  réseau 
endocellulaire.  C'est  le  réseau  profond  qui  est  moins 
sujet  à  l'hypertrophie  des  neurofibrilles,  néanmoins, 
on  peut  voir  parfois  que  ses  travées  sont  un  peu 
épaissies  (fig.  io/i). 
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D'autres  fois,  la  surface  de  la  cellule  présente  un 
réseau  dense  plus  accusé  à  sa  partie  centrale,  tandis 
qu'à  la  périphérie  On  voit  des  corpuscules  achroma- 
tiques dont  les  dimensions  dépassent  celles  des  corpus- 
cules chromatophiles  et  qui  sans  doute  représentent 


Fio.  100.  —  Cellule  obscure  du  ganglion  spinal  d'une  petite  fille  morte 
de  la  rage.  A  la  place  du  réseau  superficiel  on  voit  des  filaments 
épais,  ondulés  en  forme  de  spirilles,  parfois  bifurqués.  Les  granu- 
lations qu'on  voit  en  outre  dans  le  cytoplasma  sont  la  co.upe  trans- 
versale de  ces  filaments. 

la  coupe  de  filaments  ou  de  rubans  ayant  atteint  des 
proportions  considérables.  Le  réseau  superficiel  peut  se 
présenter  aussi  sous  la  forme  d'un  feutrage  dense,  ir- 
régulicr,  constitué  par  des  filaments  épais  orientés  vers 
des  directions  différentes.  Enfin  l'une  des  plus  grosses 
lésions  et  des  plus  caractéristiques,  c'est  la  présence  à 
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la  surface  de  la  cellule  de  quelques  rubans  épais,  dis- 
posés sans  ordre  entre  lesquels  il  y  a  aussi  des  fila- 
ments, c'est  la  disposition  rubannée.  La  méthode  de 
Cajal  nous  a  permis  de  constater  dans  les  cellules 
altérées,  les  corpuscules  de  Négri.  Le  réseau  foncé  que 
j'ai  décrit  autrefois  à  l'état  normal  dans  la  région 


B 
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Fig.  ioi. — Cellule  d'un  ganglion  spinal  d'un  enfant  mort  de  la  rage. 
A  :  Axone. 

B  :  expansion  terminée  par  une  massue  réticulée. 
r.f.  :  réseau  foncé, 
ce'  :  cellules  satellites  proliférécs. 

pigmentée  peut  encore  s'hyperlrophier.  A  ce  propos, 
je  note  en  passant  que  Cajal  a  figuré  ce  réseau  dans 
les  cellules  qu'il  appelle  tubéreuses  mais  il  le  consi- 
dère plutôt  comme  une  formation  pathologique. 
Le  réseau  profond  n'est  pas  atteint  d'une  façon 
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aussi  caractéristique  que  le  réseau  superficiel.  Dans  la 
plupart  des  cellules  où  ce  dernier  est  atteint,  on 
constate  l'altération  suivante  du  réseau  périnucléaire 
•ou  profond  :  les  travées  sont  plus  épaisses,  mieux 
colorées,  les  mailles  qu'elles  forment  sont  plus  larges 


Fig.  102.  —  Cellule  du  ganglion  spinal  dans  un  cas  de  rage  chez  un 
enfant.  On  voit  tout  près  de  la  région  de  l'axone  et  gagnant  ensuite 
une  grande  partie  de  la  périphérie  cellulaire  un  système  d'anses  de 
•différentes  grandeurs  constituant  l'état  fenctré. 

A  :  axone. 
-a, a  .a"  :  anses. 

cp  :  cellule  satellite  à  protoplasma, 
c  :  cellule  satellite. 

et  plus  régulières  qu'àl'état  normal.  A  la  périphérie  de 
la  cellule,  on  voit  des  corpuscules  irréguliers  de 
Aolume  inégal,  parfois  des  morceaux  de  ruban  ou 
même  des  filaments.  Quelquefois,  ce  réseau  périnu- 
cléaire est  dégénéré  et  clans  ce  cas  la  région  centrale 
de  la  cellule  ne  présente   plus  que  des  granules 

21. 
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et  des  granulations  Plus  rarement,  ce  réseau  se 
présente  sous  le  même  aspect  dans  le  centre  et  à  la 
périphérie  de  la  cellule  (fig.  io5).  Dans  ce  cas,  on  voit 
des  espèces  de  grumeaux  et  de  filaments  épais  reliés 
entre  eux  par  des  fibres  minces.  Même  ces  dernières 


Fig.  io3.  —  Même  cas  que  la  figure  précédente  on  voit  un  système 
de  prolongements  à  direction  très  compliqué  offrant  sur  leur  trajet 
ou  à  leur  extrémité  des  renflements  considérables.  Il  faut  considérer 
ces  prolongements  de  nouvelle  formation  comme  dus  à  l'irritabilité 
plastique  du  cytoplasma  provoquée  par  l'agent  spécifique  de  la  rage. 

sont  ondulées  et  mieux  colorées  que  les  travées  du 
réseau  normal. 

De  quoi  dépend  la  diversité  de  réaction  des  cel- 
lules des  ganglions  spinaux  soumises  à  l'influence  du 
virus  rabique?  Sans  doute  que  la  structure  de  la  cel- 
lule doit  intervenir  en  première  ligne.  Il  semblerait 
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que  les  grosses  cellules  claires  à  réseau  fin  ne  pré- 
sentent que  rarement  la  coalescence  et  la  fusion  des 
neurofibrilles. 

Contrairement  à  mon  attente,  je  n'ai  pas  trouvé 
^Hypertrophie  fibrillaire  ni  dans  les  cellules  radi- 
culaires  de  la  moelle,  ni  dans  celles  des  cordons,  ou 
bien  elle  est  insignifiante  dans  ces  dernières.  Le  réseau 
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de  la  plupart  de  ces  cellules  paraît  même  intact.  Dans 
le  bulbe,  les  cellules  de  l'hypoglosse  présentent  un 
réseau  d'aspect  à  peu  près  normal.  On  peut  en 
dire  autant  de  celles  du  facial.  Le  réseau  des  cellules 
du  noyau  dorsal  du  pneumogastrique  a  un  aspect  gra- 
nuleux, le  noyau  a  des  tendances  à  l'homogénéisation 
et  à  son  intérieur  beaucoup  de  corpuscules  mal  déli- 
mités. Nous  avons  vu  cependant  dans  quelques  cellules 
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des  cordons  une  simplicalion  évidente  du  réseau 
endo-cellulaire  avec  formation  de  neurofibrilles 
épaisses,  modifications  qui  sont  très  manifestes  sur- 
tout dans  les  neurofibrilles  superficielles  (fig.  10G). 


Fig.  io5. —  Cellule  du  ganglion  spinal  d'un  enfant  mort  à  la  suite  de 
la  rage.  On  voit  dans  le  cytoplasma  des  fibrilles  présentant  sur  leur 
trajet  des  renflements  parfois  considérables  qui  ressemblent  plutôt 
aux  corpuscules  de  Nissl.  A  la  périphérie,  on  voit  des  fibrilles  tu- 
méfiées et  hypertrophiées  d'une  façon  vraiment  considérable  ;  en  f,  on 
voit  un  faisceau  de  fibrilles. 

Les  cellules  de  l'écorce  cérébrale  ne  présentent  pas 
non  plus  de  lésions  du  réseau. 

Par  le  liquide  de  Biondi,  ou  bien  avec  la  méthode 
de  Romanowski,  et  même  avec  celle  de  Nissl  j'ai  pu 
déceler  des  corpuscules  de  Négri  dans  les  cellules  de 
la  corne  d'AiviMON  et  même  dans  les  pyramides  de 
l'écorce  rolandique.  Par  conséquent  dans  ce  cas  les 
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lésions  du  réticulum  endocellulaire  sont  surtout  accu- 
sées  au  niveau  des  ganglions  spinaux  et  dans  le  gan- 
glion jugulaire. 

La  localisation  du  processus  rabique  qui  se  fait 
particulièrement  dans  les  ganglions  sensitifs  nous 


Fig.  106. 


explique  le  phénomène  fondamental  de  la  rage  chez 
I  homme,  c'est-à-dire  l'hypéresthésie.  S'il  n'y  a  pas 
toujours  des  lésions  des  neurofibrilles  dans  la  moelle  et 
•dans  le  cerveau  de  certains  cas  de  rage  humaine,  il 
\  a  toujours  cependant  des  lésions  vasculaires  et  par- 
fois autour  de  quelques  cellules  nerveuses  les  nodules 
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rabiques  de  M.  Babès.  Les  lésions  de  la  substance 
chromalophile  consistent  dans  la  raréfaction  de  ses 
éléments,  dans  la  chromatolyse  à  différents  degrés  et 
sous  divers  aspects,  et  même  l'achromatose. 

Dans  la  corne  d'AMMON  d'une  jeune  fille  morte  de 
la  rage  j'ai  trouvé  des  lésions  profondes  des  cellules 
nerveuses.  Le  noyau  présente  l'état  d'homogénéi- 
sation. Il  apparaît  comme  rétracté  et  entouré  d'une 
zone  claire.  Sa  forme  est  changée,  le  cytoplasma  ne 
contient  nulle  part  de  la  substance  chromatophile,  il 
est  pâle,  et  contient  assez  souvent  beaucoup  de  gra- 
nulations parfois  très  fines.  On  voit  quelquefois  des 
espèces  de  fentes  ou  de  cassures  et  des  vacuoles.  La 
plupart  des  cellules  sont  entourées  de  cellules  satel- 
lites hypertrophiées  et  proliférées.  Certaines  petites 
pyramides  sont  désorganisées.  Dans  ce  cas,  on  ne 
voit  pas  de  corpuscules  de  Négri,  pas  davantage  de 
nodules  péricellulaires  ou  périvasculaires.  On  sait 
que  le  diagnostic  histologique  de  la  rage  est  une 
question  importante  qui  a  donné  lieu  ces  derniers 
temps  à  des  discussions  intéressantes.  Déjà  en  1892, 
M.  Babès  a  attiré  l'attention  sur  la  valeur  des  nodules 
rabiques  qui  se  développent  autour  des  cellules  ner- 
veuses et  qui  seraient  pathognomoniques  de  la  rage. 
Puis,  Van  Gehuchten  et  Nélis  dans  une  série  de 
recherches  intéressantes  ont  insisté  sur  la  lésion  qu'ils 
ont  décrite  pour  la  première  fois  sous  le  nom  de 
nodule  rabique  des  ganglions  sensitifs.  Ce  nodule 
consiste  dans  la  prolifération  considérable  de  l'endo- 
thélium  de  la  capsule  des  cellules  nerveuses,  abou- 
tissant à  l'atrophie  et  à  la  disparition  de  ces  dernières. 
Malgré  la  valeur  incontestable  de  ce  nodule  rabique 
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de  M.  Babès  et  du  nodule  ou  tubercule  rabique  de 
MM.  Vax  Gehuchtex  et  Nélis  pour  le  diagnostic 
biologique  de  la  rage  et  leur  fréquence  dans  cette 
maladie,  il  est  évident  que  nous  n'avons  pas  là  affaire 
à  des  lésions  spécifiques.  Ce  sont  plutôt  des  modifi- 
cations secondaires  consécutives  à  l'action  de  l'agent 
encore  inconnu  de  la  rage.  En  effet,  j'ai  trouvé  les 
nodules  de  M.  Babès  dans  beaucoup  d'infections  du 
système  nerveux  et  surtout  chez  les  animaux  jeunes. 
Quant  aux  follicules  rabiques  de  MM.  VanGehuchten 
et  Nélis,  déjà  en  1900,  Crocq,  Ladame,  de  BucK,etc. 
ont  fait  des  réserves  sur  leur  valeur  pathognomonique.* 
Plus  tard  encore,  Nocard,  Cuillée,  Vallée  ont  montré 
que  leur  absence  n'exclut  pas  l'existence  de  la  rage.  Je 
peux  ajouter  que  j'ai  eu  l'occasion  de  voir  les  folli- 
cules rabiques  dans  le  diabète,  après  les  lésions  de  la 
branche  centrale  ou  périphérique  des  cellules  gan- 
glionnaires, à  la  suite  de  l'injection  de  substances 
toxiques  à  l'intérieur  des  ganglions.  Aussi  j'ai  pro- 
posé comme  moyen  de  diagnostic,  les  lésions  décrites 
par  Gajal,  et  c|ue  j'ai  confirmées,  car  elles  existent 
aussi  bien  dans  la  rage  à  virus  fixe,  que  dans  la 
rage  des  rues.  J'ai  vu  avec  plaisir  que  M.  Cajal  a 
appuyé  ma  manière  de  voir  insistant  sur  le  fait  que 
les  lésions  de  l'appareil  réticulé  existent  avec  une  cons- 
tance absolue  dans  les  centres  nerveux  des  animaux 
enragés.  D'autre  part,  elles  font  défaut  dans  la  plupart 
des  intoxications  expérimentales  et  je  ne  les  ai  jamais 
rencontrées  au  cours  des  différentes  lésions  patholo- 
giques chez  l'homme.  Il  est  vrai  que  l'hypertrophie 
des  neurofibrilles  intracellulaires  a  été  décrite  chez 
!  animal  jeune  ou  exposé  au  froid,  de  même  que  chez 
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les  animaux  en  élat  d'inanition  exposés  au  froid, 
mais  cette  hypertrophie  n'a  pas  les  mêmes  caractères  et 
les  lésions  prises  dans  leur  ensemble,  dans  ces  cas, 
n'ont  pas  le  même  aspect  que  dans  la  rage. 

Les  corpuscules  de  Négri  décrits  par  cet  auteur  à 
l'intérieur  des  cellules  nerveuses  chez  l'homme  et 
les  animaux  enragés  constituent  des  formations  proto- 
plasmiques  spéciales,  sphériques,  hyalines,  se  colo- 
rant intensivement  par  la  méthode  de  Mann.  On  les 
trouve  dans  les  cellules  pyramidales  de  la  corne  d  A  m- 
mon,  dans  celles  de  Purkenje,  dans  les  pyramidales 
.géantes  de  la  zone  rolandique,  etc.  Leur  diamètre  va- 
rie entre  4  et  10  [j,,  pouvant  atteindre  parfois  25 

Ces  corpuscules  que  Négri  a  considérés  comme 
l'agent  pathogène  de  la  rage  ont  été  vus  par  la  plu- 
part des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question 
(Guarniri,  Daddi,  Bertarelli  et  Volpixo,  Beck,  Ba- 
bès,  Manouélian,  etc.).  Ils  avaient  été  vus  avant 
Négri  par  M.  Babès  1  et  ensuite  par  moi-même2; 
mais  nous  les  avons  considérés  comme  des  produits 
de  dégénérescence  cellulaire.  Voici  du  reste  com- 
ment je  m'exprimais  à  leur  égard  dans  mon  rapport 
présenté  au  XIIIe  Congrès  international  de  Médecine 
tenu  à  Paris  du  2  au  9  août  1900  :  «  J'ai  trouvé  en 
-outre,  dans  certaines  cellules  radiculaires  motrices, 
des  corpuscules  brillants  ayant  habituellement  la  gros- 
seur d'un  globule  de  sang,  de  forme  ronde  ou  ovoïde 
et  qui  se  teignent  très  bien  par  les  couleurs  acides.  Je 

1.  Babès.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1891. 

a.  G.  Marinesco.  Nature  et  traitement  de  la  myélite  aiguë. 
Rapport  présenté  au  XIII0  Congres  international  de  médecine 
Paris,  2  9  août  1900. 
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les  considère  comme  étant  dus  à  la  nécrose  de  coagula- 
tion partielle.  Cajal  les  considère  également  comme 
des  produits  de  dégénérescence  de  protoplasma  ner- 
veux. Étant  donnée  leur  inconstance,  car  ils  font 
souvent  défaut  chez  le  lapin  inoculé  avec  le  virus 
Qxe,  les  variations  de  grosseur,  leur  non-cul  tivabi- 
tîté,  leur  ressemblance  avec  les  sphères  colloïdes  du 
cancer  et  les  corpuscules  mchsinophiles  de  Russel, 
de  même  que  l'absence  de  toute  structure  ou  d'or- 
ganisation de  ces  corpuscules  aussi  bien  que  le 
manque  de  relation  entre  leur  abondance  et  la  gra- 
vité de  la  rage,  également  leur  absence  fréquente 
dans  le  bulbe,  la  moelle  et  les  ganglions,  sont 
autant  d'arguments  contre  leur  nature  parasitaire. 
On  pourrait  encore  ajouter  que  les  essais  d'infiltra- 
tion du  virus  rabique  à  travers  les  bougies  Berke- 
field  V  et  les  Berrefield  N  et  W,  prouveraient  que  le 
parasite  de  la  rage  appartient  à  la  catégorie  des  mi- 
crobes ultramicroscopiques.  M.  Babès  a  cependant 
trouvé  que  le  microbe  de  la  rage  peut  passer  par  cer- 
tains filtres  que  traversent  certains  petits  microbes 
ayant  un  diamètre  de  0,1  \j.  environ.  Cet  auteur 
admet  que  certaines  granulations  très  fines,  rondes, 
noires  ou  bleues,  qu'on  trouve  dans  la  rage  exclu- 
sivement dans  le  protoplasma  des  cellules  nerveuses 
dégénérées,  représentent  probablement  les  agents 
de  la  rage  en  pleine  activité,  tandis  que  les  cor- 
puscules de  Nlgri  se  trouvant  dans  des  cellules 
saines  ou  peu  modifiées,  n'étant  pas  en  rapport 
intime  avec  les  principaux  symptômes  de  la  rage, 
ne  sont  pas  les  parasites  actifs  de  cette  maladie, 
ils  sont  probablement  de  forme  incapsuléc,  renier- 
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mant  le  parasite  en  voie  d'involution  et  de  transfor- 
mation. Il  résulte  de  ce  court  exposé  que  les  corpus- 
cules de  Négri  ne  représentent  pas  le  parasite  de  la 
rage,  mais  fort  probablement  une  manifestation  de 
réaction  cellulaire  autour  du  parasite  ayant  envahi 
le  corps  de  la  cellule  nerveuse. 

Babès1,  Van  Gehuchten  etNÉLis2,  Crocq3  et  moi- 
même4  avons  montré  que  le  système  nerveux  ne  réa- 
git pas  avec  la  même  intensité  à  l'égard  du  virus 
fixe  et  de  celui  des  rues.  Aussi,  Van  Gehuchten 
a-t-il    conclu   qu'entre  ces  deux  espèces  de  virus, 
il  doit  exister  une  différence  profonde  sans  que  nous 
puissions  entrevoir  si  cette  différence  réside  dans 
la  quantité  de  principes  actifs  ou  bien  dans  la  qualité. 
Pour  expliquer  ces  différences',  je  pense  qu'il  y  a 
lieu  de  faire  intervenir  un  autre  facteur:   i°  l'in- 
tensité plus  grande  du  virus  fixe,  2°  la  durée  de 
survie  de  l'animal  trépassé,  3°  la  voie  de  transmis- 
sion de  ce  virus  par  la  cavité  arachnoïdienne.  Si 
les  lésions  interstitielles  et  vasculaires  sont  beau- 
coup plus  manifestes  chez  l'homme  et  chez  le  chien 
morts  à  la  suite  de  la  rage  des<rues,  il  existe  cepen- 
dant des  lésions  cellulaires  manifestes,  même,  graves, 
(fig.  107)  dans  les  ganglions  de  lapins  inoculés  avec 
du  virus  fixe  chez  lesquels  on  trouve  les  corpuscules 
de  Négri  de  même  que  des  modifications  des  neuro- 
fibrilles, et  aussi  des  nodules  rabiques. 

i.  Babès.  Lésions  rabiques.  Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  avril  1892. 
2  .  Van  Gehuchten  et  Nélis.  Les  lésions  rabiques.  Virus  fixe 
et  virus  des  rues.  Le  Névraxe,  1900. 

3.  Crocq.  Journal  de  Neurologie,  5  juillet  1900. 

4.  G.  Marinesco.  Loc.  cit. 
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La  même  réflexion  s'applique  également  aux  mo- 
difications des  neurofibrilles  des  cellules  des  cordons, 
de  la  moelle  et  du  bulbe  de  lapin  traité  par  le  virus 


Fig.  107.  —  Grande  cellule  claire  d'un  ganglion  lombaire  d'un  lapin 
inoculé  sous  la  dure-mère  avec  du  virus  fixe.  A  la  périphérie  de  la 
cellule  on  voit  une  bordure  chromatophile,  puis  une  zone  d'achro- 
matose  dans  laquelle  sont  disséminées  des  petites  granulations  fines, 
et  ensuite  une  zone  centrale,  corpusculaire,  constituant  une  espèce 
d'atmosphère  autour  du  noyau.  Celui-ci  réduit  de  volume  présente 
un  croissant  de  substance  chromatophile  dissoute  et  adhérente  à  sa 
paroi.  Son  contenu  est  coloré  et  le  nucléole  contient  deux  granules 
bien  colorées. 

lixe.  Les  figures  ]  08  et  1 09  représentent  des  spécimens 
de  ce  genre. 

\ni!A  et  Bormans  1  recommandent  pour  le  diagnos- 
tic histologique  de  la  rage,  la  recherche  des  corpus- 

r.  Abba  et  Bormans.  Sur  le  diagnostic  histologique  de  la 
rage.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  t.  XV11I,  1905,  p  kg. 
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-culesdeNEGui  d'après  la  méthode  deVoLPitio.  Ils  ne  se 


(Fis.  108.  —  Cellule  des  cordons  à  fibrilles  rouges  de  la  moelle  d'un 
lapin  inoculé  avec  du  virus  fixe.  Le  réseau  superficiel  du  cvtoplasrna 
est  constitué  par  des  filaments  épais  disposés  longitudinalement  s'en- 
trecroisant  parfois,  et  qui  donnent  des  ramifications  établissant  des 
anastomoses  entre  eux.  En  opposition  avec  cette  modification  pro- 
fonde du  réseau  superficiel  lequel  est  réduit  à  quelques  fibrilles  hy- 
pertrophiées démesurément,  le  réseau  profond,  ainsi  qu'il  est  facile 
de  le  voir  à  la  partie  supérieure  de  la  figure  (rp)a  gardé  ses  pro- 
portions normales. 

prononcent  pas  sur  la  nalure  de  ces  corpuscules,  mais 
ils  considèrent  leur  présence  comme  un  moyen  cer- 
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tain  de  diagnostiquer  la  rage.  Ces. auteurs  placent 
des  tranches  minces  de  la  corne  cTAmmon  dans  une 
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Fie.  109.  —  Cellule  des  cordons  à  fibrilles  noires  d'un  lapin  inoculé 
avec  du  virus  fixe.  A  la  place  du  réseau  superficiel  on  voit  des  fila- 
ments épais,  en  forme  de  bâtonnet,  en  spirale,  en  virgule,  à  direc- 
tion longitudinale.  Dans  les  prolongements  les  neurofibrilles  conser- 
vant bien  leur  aspect  normal.  Entre  les  filaments  du  réseau  super- 
ficiel il  existe  des  travées  unissantes. 

solution  d'acide  osmique  à  10  pour  100  pendant 
cinq  à  six  heures.  Après  lavage  à  l'eau  et  durcisse- 
ment consécutif  pendant  3  ou  k  heures  dans  l'alcool, 
on  fait  des  coupes  ou  des  dissociations  et  l'on  trouve 
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les  corpuscules  de  Négri  pourvus  de  vacuoles  et  livs 
ressemblants  au  nucléole.  La  méthode  des  injections 
sous-durales  reste  cependant  supérieure  parce  qu'il 
existe  des  cas  de  rage  où  ces  corpuscules  de  Negiu  ne 
se  rencontrent  pas  ;  aussi,  les  auteurs  recommandent- 
ils  cette  méthode,  en  cas  d'absence  de  ces  corpuscules. 
D'autre  part,  ils  n'ont  pas  trouvé,  comme  àmato, 
que  l'injection  avec  une  émulsion  de  substance  céré- 
brale de  la  corne  d'AMMON  abrège  la  durée  de  l'incu- 
bation. 

Donaggio,  ayant  décrit  chez  le  lapin  adulte  soumis 
à  l'action  combinée  de  l'inanition  et  du  froid  la  pré- 
sence de  rubans  résultant  de  l'association  des  neuro- 
fibrilles  à  l'intérieur  de  la  cellule,  émet  des  doutes  sur 
la  valeur  spécifique  des  lésions  rabiques  soutenue 
par  moi-même  et  par  Cajal  ensuite.  Tout  d'abord,  il 
faut  constater  que  les  lésions  qui  ont  été  décrites  par 
Cajal  et  moi-même  dans  la  rage  s'observent  à  tous  les 
âges  et  en  toute  saison  ;  elles  sont  indépendantes  de 
l'influence  de  la  température,  contrairement  à  ce  qui 
arrive  pour  les  lésions  réalisées  par  le  froid.  Puis 
cette  lésion  existe  également  chez  l'homme  enragé 
mort  pendant  l'été,  ainsi  que  j'ai  pu  m'en  rendre 
compte.  Du  reste  j'ai  fait  soumettre  des  lapins  ino- 
culés avec  du  virus  fixe  dans  un  milieu  chaud  et  ce- 
pendant l'hypertrophie  des  neurofibrilles  a  persisté. 
Ensuite,  il  y  a  des  lésions  plus  ou  moins  particu- 
lières du  noyau,  de  sorte  qu'on  peut  admettre  que 
c'est  toujours  dans  les  lésions  rabiques  mises  en  évi- 
dence, par  la  méthode  de  Cajal,  que  nous  aurons 
le  meilleur  moyen  de  fixer  le  diagnostic  histologiquc 
de  cette  maladie,  surtout  si  on  prend  en  considération 
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qu'elle  nous  permet  également  de  rencontrer  les  cor- 
puscules de  Negri  ainsi  que  les  granulations  fines 
que  M.  Babes  considère  comme  étant  probablement 
les  parasites  de  la  rage. 


CHAPITRE  XXVIII 


AGENTS  TOXIQUES  D'ORIGINE  ALIMENTAIRE 

C'est  également  une  classe  d'agents  cytotoxiques 
qui  peuvent  produire  des  troubles  nerveux  les  plus 
variables  et  les  plus  intenses.  Un  certain  nombre  de 
ces  toxines  sont  d'origine  bactérienne  ;  la  nature  de 
quelques  autres  nous  est  encore  inconnue,  malgré 
qu'elles  exercent  une  action  toute  spéciale  sur  le  sys- 
tème nerveux.  Nous  nous  occuperons  spécialement.ici 
de  l'intoxication  botulique,  de  la  pellagre,  qui  don- 
nent lieu  à  des  lésions  les  plus  étendues  et  des  plus 
caractéristiques  des  cellules  nerveuses. 

Le  Professeur  Van  Ermengen, en  i8g5,  a  isolé  d'un 
jambon  qui  avait  déterminé  des  accidents  graves  et 
même  mortels,  un  microbe  anaérobie,  mobile,  pré- 
sentant de  nombreux  cils  (bacillus  botulinus)  et  dont 
la  toxine  est  très  active.  L'inoculation  de  ce  microbe 
et  de  sa  toxine  (cette  dernière  étant  administrée 
même  par  la  voie  digestive)  détermine,  chez  le  chat 
et  le  singe,  une  série  de  phénomènes  tels  que  my- 
driase,  paralysies  partielles,  aphonie,  impossibilité  (Je 
la  déglutition,  et  qui  ressemblent  complètement  à  ce 
que  l'on  observe  chez  les  hommes.  Grâce  à  L'obligeance 
du  Professeur  Vax  Ermengen,  j'ai  pu  étudier  les  lé- 
sions du  système  nerveux  central  des  chiens,  des 
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chats  et  des  singes  inoculés  avec  le  bacillus  botulinus, 
ou  bien  empoisonnés  par  la  toxine1.  Il  n'y  a  pas  de 
lésions  dans  les  nerfs  périphériques,  elles  existent 
bien  dans  le  système  cérébro-spinal  de  tous  les  cas. 
Dans  la  moelle  les  lésions  intéressent  presque  exclusi- 
vement la  substance  grise  antérieure  et  postérieure; 
la  première  paraissant  plus  atteinte  que  la  seconde. 
Considérées  dans  leur  ensemble,  les  lésions  sont  va- 
riables comme  intensité,  car  on  trouve  des  cellules 
très  altérées  à  côté  d'autres  qui  le  sont  beaucoup 
moins;  de  sorte  qu'on  peut  trouver  sur  la  même 
pièce,  des  degrés  de  lésions  très  variables,  et  il  est 
facile  d'en  saisir  la  filiation. 

Le  premier  degré  de  la  lésion  consiste  dans  le 
changement  de  forme  des  éléments  chromatophiles. 
'  Ceux-ci  sont  plus  irréguliers  qu'à  l'état  normal.  Leur 
volume  et  leur  nombre  ont  diminué.  Il  en  résulte  une 
raréfaction  de  ces  éléments  qui  peut  arriver  jusqu'à 
leur  disparition  complète.  La  substance  achromatique 
fondamentale  peut  être  légèrement  colorée  dans  ce  cas, 
de  même  les  prolongements  protoplasmiques  sont 
légèrement  teintés  en  violet  et  dépourvus  d'éléments 
chromatophiles  (fig.  no).  Parfois  autour  des  cellules 
altérées,  on  constate  une  réaction  des  cellules  satellites 
qui  se  traduit  par  l'augmentation  plus  ou  moins  consi- 
dérable de  la  couche protoplasmique,  autour  du  noyau. 

\  un  degré  plus  avancé,  ces  cellules  peuvent  com- 
primer le  cytoplasma  nerveux,  y  creuser  des  ca- 
vités  et  même  se  loger  profondément  clans  le  corps  de 

i.  G.  MarInesco.  Lésions  des  centres  nerveux  produites  par 
la  toxine  du  bacillus  botulinus.  Société  de  biologie,  séance  du 
"a8  novembre  189G. 

Dr  Marinesco.     •  II.  —  22 
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la  cellule  nerveuse.  La  lésion  de  la  subs lance  chro- 
matophile  débute  parfois  à  la  périphérie  de  la  cellule 


FIG.  1I0.         Cellule  de  la  corne  antérieure  d'un  chien  inoculé  avec  la 

toxine  du  botulisme.  Elle  offre  une  chromatolyse  diffuse,  les  corpus- 
cules de  Nissr.  qui  persistent  encore  sont  considérablement  diminues 
de  volume.  A  la  périphérie  de  la  cellule  on  rencontre  des  cellules  sa- 
tellites d'aspect  très  différent.  La  plupart  d'entre  elles  possèdent  un 
corps  cellulaire  plus  abondant  d'un  côté  du  noyau  (es.  es').  Lo  corps 
cellulaire  peut  être  teinté  en  violet  clair  (es.  es'),  ou  bien  colore 
plus  intensément  (es").  On  voit  en  outre  des  cellules  réduites  tout 
simplement  à  un  noyau  (n)  contenant  à  son  intérieur  des  granula- 
lations  de  chromatine,  tandis  que  la  plupart  des  cellules  a  cytoplasma 
possèdent  un  nucléole. 

g  es  grosse  cellule  satellite. 

nerveuse,  de  sorte  qu'on  peut  voir  alors  une  bande 
circulaire  plus  ou  moins  complète  privée  de  corpus- 
cules chromatophiles  ;  cette  région  peut  être  tuméfiée. 
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D'une  façon  générale,  c'est  toujours  la  périphérie 
cellulaire  qui  est  plus  touchée  que  la  région  péri- 
nucléaire  ;  parfois  cependant  on  peut  observer  un 
phénomène  contraire,  c'est-à-dire  que  cette  dernière 


Fie.  ni. —  Deux  cellules  radiculaires  montrant  des  lésions  plus  éten- 
dues que  dans  le  cas  précédent  et  une  hydratation  considérable  des 
l  analicules  intracellulaires.  Dans  la  cellule  A,  la  plupart  des  cana- 
lirules  n'existent  que  clans  la  région  inférieure  de  la  cellule. 

c.b.  canaliculc  bifurqué  qui  s'anastomose  au  point  p.  d.  c.  avec  un 
autre. 

c.  p.  canaliculc  périphérique. 

La  cellule  B  montre  à  la  périphérie  un  système  de  vacuoles 
v  v  v  '  et  dans  la  partie  centrale  des  canalicules  en  forme  de  coudo 
ca  ca'. 

c  c  canaliculc  confluent. 

est  plus  altérée  que  la  région  périphérique.  Le  proces- 
sus de  chromatolyse  peut  être  tellement  avancé  dans 
quelques  cellules  qu'il  ne  reste  plus  trace  des  corpus- 
filles  chromatophiles  et  qu'on  ne  voit  plus  dans  le  cyto- 
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plasma  que  de  fines  granulations  disséminées  ou 
réunies  en   amas.  On  voit   dans  ces  cellules  des 
fentes   ramifiées,   rectilignes   ou   recourbées,  pré- 
sentant parfois  un  dessin  très  élégant  (fig.  1 1 1  A)  ;  ces 
fentes  ne  représentent  autre  chose  que  des  canalicules 
dilatés.  Dans  la  figure  1 1 1  B,  ces  canaux  sont  très  dilatés 
à  la  périphérie  et  ressemblent  à  des  espèces  de  va- 
cuoles s'ils  sont  coupés  tranversalement.  On  a  par  là 
une  preuve  indubitable  que  tout  au  moins  dans  quel- 
ques cas  les  vacuoles  ne  sont  autre  chose  que  les 
canalicules  extrêmement  dilatés.  Lorsque  la  cellule 
est  peu  altérée,  le  noyau  est  normal,  on  peut  dire 
même  qu'il  reste  assez  longtemps  intact,  mais  à  son 
tour,  il  peut  être  atteint.  La  première  lésion  consiste 
dans  le  manque  de  précision  des  contours  du  noyau, 
qui  ne  se  différencie  pas  facilement  du  cytoplasma. 
Le  réseau  nucléaire  plus  ou  moins  visible  normale- 
ment, ne  l'est  plus  du  tout  à  ce  moment  et  le  nu- 
cléole est  tantôt  hypertrophié  et  tantôt  atrophié.  Les 
cellules  des  noyaux  crâniens  sont  également  altérées, 
mais  leurs  lésions  ne  paraissent  pas  si  accusées  que 
dans  la  moelle  épinière.  Les  grosses  cellules  des  cor- 
dons du  bulbe  (fig.  112),  celles  du  noyau  dorsal  du 
pneumogastrique,  celles  des  olives  et  du  cervelet  sont 
également  altérées. 

Les  cellules  du  noyau  oculaire  moteur  commun 
sont  altérées  de  la  même  manière,  dans  celles  de  l'écorcé 
•  cérébrale  les  lésions  sont  beaucoup  moins  accusées. 
L'existence  des  lésions  que  nous  venons  de  décrire 
témoigne  en  faveur  d'affinités  spéciales  de  la  toxine 
du  botulisme  pour  le  protoplasma  des  cellules  ner- 
veuses. Sans  doute,  le  poison  apporté  par  la  circula- 
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lion  se  localise  de  préférence  autour  des  cellules  et 
s'attaque  tout  d'abord  à  leurs-  prolongements  et  en- 
suite au  corps  cellulaire. 

Kempner  et  Pollack  1  ayant  essayé  l'action  du  bâ- 


tés?* 


î"is.  112.  —  Cellule  des  cordons  du  bulbe  d'un  chien  inoculé  avec  la 
toxine  du  botulisme.  Ghromatolyse  périphérique  avec  légère  raré- 
faction des  corpuscules  centraux.  Le  segment  s  et  le  prolongement  p 
sont  complètement  dépourvus  de  substance  chromatophile  et  teints 
en  violet  pale.  Au  niveau  du  segment  s  la  cellule  parait  tuméfiée 
d'une  façon  considérable. 

cillus  botulinus  ou  bien  de  sa  toxine  ont  confirmé  les 
lésions  que  j'ai  décrites,  cependant  ils  n'ont  pas  con- 
staté la  tuméfaction  des  corpuscules  de  Nissl,  ni  la 
réaction  des  cellules  névrogliques  que  j'ai  relevées. 

Dans  l'intoxication  chronique  chez  le  chat  par  le 
botulisme,  ils  ont  vu  une  tuméfaction  trouble  et  la 

i.  Kempner  et  Pollack.  Die  Wirkung  des  Bolulismustc-xins 
(Tlcischgiftes)  und  seines  specifischen  Antitoxins  auf  die  Ner- 
-venzellen.  Deutsche  med.  Wochensch.,  1897,  n°  32. 


3qo  la  cellule  nerveuse 

dissolution  des  éléments  chroma tophiles  transformés 
en  poussière  fine.  Ces  auteurs  ont  en  outre  préparé 
un  sérum  an ti toxique,  qui  a  pu  sauver  les  animaux 
de  l'empoisonnement  même  si  l'injection  n'a  été  faite 
que  ik  heures  après,  alors  que  les  cellules  nerveuses 
étaient  manifestement  altérées. 

L'injection  du  sérum  a  eu  ensuite  pour  consé- 
quences de  faire  disparaître  prog  ressivement  ces  lésions 
cellulaires.  Il  n'y  a  pas  de  relation  étroite  entre  le 
degré  des  lésions  cellulaires  et  l'intensité  des  phéno- 
mènes cliniques.  Les  troubles  nerveux  disparaissent 
avant  les  lésions. 

Dans  un  autre  travail,  Kempner  en  collaboration 
avec  Schepilewski  1 ,  a  utilisé  différentes  matières 
telles  que  la  substance  nerveuse,  la  lécythine  et  la 
colestérine  pour  produire  l'immunité  contre  le  botu- 
lisme. Il  résulte  de  ces  recherches  que  la  lécythine  et 
la  colestérine  jouent  un  certain  rôle  dans  l'immunité 
obtenue  par  l'intermédiaire  delà  substance  cérébrale. 

Mais,  probablement  d'autres  corps  organiques  con- 
tenus dans  la  substance  cérébrale  interviennent  aussi 
dans  l'immunité.  Les  auteurs  ne  peuvent  pas  affirmer 
s'il  existe  une  relation  quelconque  entre  le  sérum  an- 
titoxique et  les  substances  indiquées  plus  haut. 

Ossipoff2,  un  élève  de  M.  Metchnikoff,  a  étudié 
les  lésions  du  système  nerveux  central,  à  la  suite  de 
l'intoxication  expérimentale  botulinique.  Suivant  cet 

1.  Kempner  et  Schepilewsky.  Ueber  antitoxische  Substanzen 
gegenûber  dem  Botulismusgii't. 

2.  Ossipoff.  Influence  de  l'intoxication  botulinique  sur  le 
système  nerveux  central.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  décembre 
1900,  page  769. 
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auteur,  la  toxine  du  botulisme  provoque  chez  les 
cobayes,  les  chats  et  les  singes,  les  symptômes  ca- 
ractéristiques qui  se  traduisent  principalement  par 
des  manifestations  d'origine  centrale. 

Le  processus  pathologique  est  d'une  grande  vio- 
lence, il  donne  l'explication  de  graves  symptômes, 
cliniques.  Ce  processus  consiste  en  modifications 
profondes  dans  les  vaisseaux  et,  dans  les  cellules  ner- 
\  ruses.  La  phagocytose  joue  ici  un  rôle  important. 
Les  lésions  des  cellules  nerveuses,  qu'il  a  observées 
dans  la  moelle  des  cobayes,  consistent  dans  la  tuméfac- 
tion de  la  substance  chromatophile,  le  protoplasma 
perd  son  aspect  strié,  et  la  stratification  des  couches 
est  dérangée. 

Pendant  la  phase  suivante  les  corpuscules  de  Nissl, 
tuméfiés  et  changés  de  forme  se  désagrègent,  de  sorte 
que  le  protoplasma  des  cellules  devient  finement  gra- 
nuleux. Cette  chromatolyse  commence  ainsi  que  je 
l'ai  observé  moi-même  parla  périphérie  et  se  propage 
promptement  sur  toute  la  cellule.  Les  prolongements 
cellulaires  se  déforment,  se  ratatinent  et  disparais- 
sent. Les  contours  de  la  cellule  deviennent  irrégu- 
liers, sinueux  ;  souvent  les  tissus  sont  très  profonds 
et  les  cellules  se  vacuolisent.  L'altération  du  noyau 
d'abord  et  du  nucléole  ensuite  commence  simulta- 
nément avec  les  modifications  du  protoplasma.  Chez 
le  cobaye,  contrairement  à  l'observation  de  Kempner 
r  i  Pollack,  Ossipoff  n'a  pas  observé  la  tuméfaction 
du  noyau  de  la  cellule  nerveuse.  Chez  les  singes  qui 
succombent  très  vite  après  l'injection  de  toxine,  les 
altérations  ne  sont  pas  aussi  avancées  que  chez  le 
cobaye.  L'auteur  insiste  ensuite  sur  la  présence  dans 
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ses  préparations  d'une  grande  quantité  d'éléments 
migrateurs,  soit  longs,  soit  allongés,  qu'il  rencontre 
Tion  seulement  le  long  des  vaisseaux,  mais  aussi  dans 
■tout  le  champ  visuel  du  microscope.  Par  endroits,  ces 
éléments  forment  des  agglomérations,  ou  bien  ils  se 
réunissent  en  chapelet.  Le  degré  des  modifications 
■qu'a  subies  la  cellule  a  une  influence  incontestable  sur 
ses  rapports  avec  les  éléments  migrateurs.  Ces  derniers 
ne  s'accumulent  pas  sur  les  cellules  non  modifiées,  ils 
se  tiennent  simplement  dans  leur  voisinage.  Quant  à 
la  nature  de  ces  neuronophages,  l'auteur  est  d'avis 
que  la  phagocytose  dans  le  botulisme  est  produite 
autant  par  les  leucocytes  que  par  les  cellules  névro- 
gliques. 

Dans  la  pellagre,  on  rencontre  des  lésions  qui 
■présentent  une  physionomie  toute  spéciale,  ainsi  qu'il 
résulte  des  études  de  MM.  Babès  et  Sion,  de  Ri- 
'Ghetti  et  des  miennes.  En  dehors  de  leurs  aspects 
particuliers  que  nous  allons  bientôt  décrire,  ces  lé- 
sions sont  ensuite  caractérisées  par  leur  étendue.  En 
effet,  elles  existent  dans  toute  l'écorce  cérébrale  du 
pôle  frontal  jusqu'au  lobe  occipital. 'On ne  les  trouve 
que  dans  les  cas  de  pellagre  accompagnée  de  troubles 
mentaux,  ce  qui  m'autorise  à  admettre  qu'il  y  a  sans 
doute  un  rapport  quelconque  entre  les  unes  et  les 
autres.  D'autre  part,  elles  font  défaut  là  où  il  n'y  a 
que  l'éry thème  pellagreux  sans  troubles  cérébraux. 

Toutes  les  circonvolutions  du  cerveau  présentent 
des  altérations  cellulaires  semblables,  au  degré  d'in- 
tensité près.  Prenons  comme  type  les  lésions  de  la 
frontale  ascendante  et  du  lobe  paracentral.  D'une 
^manière  générale,  on  peut  dire  que  les  cellules  riches 
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en  substance  chromatique,  les  cellules  somàtochromes, 
sont  plus  altérées  que  les  cellules  karyochromes.  ILn'y 
a  pas  de  cellule  de  Betz  ayant  échappé  au  processus 
pathologique".  Celles-ci,  plus  volumineuses  qu'àl'état 
normal,  ont  perdu  leur  Corme  pyramidale  pour  deve- 
oir  arrondies,  globuleuses;  avec  moins  de  prolonge- 
ments (fig.  1 13).  La  substance  chromatique  est  altérée 


Fig.  ii 3. 

de  différentes  manières  :  il  y  a  de  la  chromatolyse 
résultant  d'une  véritable  dissolution  des  éléments 
chromatiques,  tantôt  cette  chromatolyse  est  partielle, 
tantôt  le  corps  de  la  cellule  dépourvu  plus  ou  moins 
de  substance  chromatique  apparaît  pâle,  ressemblant 
à  du  verre  mal  (fig.  n4)  (achromatose) . 

Lorsque  la  dissolution  de  la  substance  chromatique 
est  incomplète,  elle  n'intéresse  pas  tous  les  éléments 
chromatophiles,  et  ce  qui  reste  de  ces  derniers  affecte 
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des  aspects  très  différents  :  filaments  ondulés,  con- 
centriques, ayant  une  orientation  toute  différente  de 
celle  qu'ils  ont  à  l'état  normal.  Ce  fait  dépend  sans 
doute  de  leur  plasticité  ;  il  y  a  encore  des  corpus- 


FIGi  ijjf,  —  Cellule  radiculaire  de  la  région  lombaire  d'un  sujet  at- 
teint de  manie  pellagreuse.  On  y  voit  une  chromatolyse  centrale, 
le  développement  du  noyau  modifié  d'ans  sa  forme  et  à  la  périphérie 
duquel  on  trouve  une  accumulation  de  substance  chromatophile 
fortement  colorée. 

cules  arrondis  ou  des  granulations  inégales.  La  disso- 
lution de  la  substance  chromatique  se  fait  très  irré- 
gulièrement, c'est  ce  qui  explique  la  formation  de 
taches  colorées  ou  incolores  à  l'intérieur  de  la  cellule. 
L'achromatose  s'observe  habituellement  dans  les 
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cellules  en  voie  d'atrophie.  C'est  que,  ainsi  que  je 
crois  l'avoir  démontré,  toutes  les  fois  que  l'attraction 
des  granulations  élémentaires  de  la  substance  chro- 
matique est  troublée,  ces  granulations  finissent  par 
être  éliminées,  ce  qui  conduit  à  l'état  d'achromatose. 
Le  noyau  ne  se  présente  pas  non  plus  sous  son  aspect 
normal,  très  souvent  il  est  déplacé,  tout  près  de  la 
paroi  cellulaire  où  il  se  trouve  même  accolé.  Lors- 
qu'il se  trouve  au  centre  de  la  cellule,  il  est  souvent 
entouré  d'une  atmosphère  de  substance  chromatique 
et  sa  forme  est  conservée  ;  si,  au  contraire,  il  aban- 
donne sa  place,  il  change  de  forme,  devient  ellip- 
soïde, ovalaire,  réniforme,  etc.,  dans  les  cellules  so- 
matochromes  bien  entendu. 

Les  cellules  à  l'état  d'achromatose  partielle  ou  gé- 
néralisée sont  envahies  par  les  granulations  jaunâtres 
connues  sous  le  nom  de  pigment,  et  qui,  dans  l'es- 
pèce, représentent  un  produit  pathologique.  Con- 
jointement avec  les  altérations  que  nous  venons  de 
décrire  dans  les  cellules  géantes,  il  se  produit  une 
réaction  du  côté  des  cellules  névrogliques  pyramidales 
qui  augmentent  de  volume  et  se  multiplient,  mais 
cette  réaction  n'est  pas  constante. 

Les  grosses  cellules  cérébrales  pyramidales  et  les 
moyennes  présentent,  à  un  degré  moindre,  des 
lésions  semblables  à  celles  des  cellules  de  Betz.  Les 
cellules  des  noyaux  bulbaires  sont  également  tou- 
chées (fig.  n5).  Dans  la  moelle  épinièrc,  la  lésion 
intéresse  de  préférence  les  cellules  stycochromes,  soit 
des  cordons,  soit  radiculaires.  C'est  ainsi  que  sont 
prises  presque  toujours  les  cellules  qui  se  trouvent 
situées  à  la  base  ou  à  la  pointe  de  la  corne  postérieure, 
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ces  cellules  peuvent  être  touchées  même  lorsqu'il  n  ) 
a  que  des  lésions  restreintes  dans  les  neurones  radi- 
culaires.  Habituellement,  les  cellules  des  cordons  de 


Fie.  1 15.       Cellule  radiculaire  du  noyau  ambigu  d'un  sujet  atteint  de 

pellagre.  On  y  voit  disséminés  dans'le  cytoplasrna  beaucoup  de  cor- 
puscules ronds  plus  nombreux  dans  la  région  susnucléaire  et  qui 
donnent  à  l'a  cellule  un  aspect  tacheté. 
r.pi  région  pigmentée. 

volume  moyenne  sont  prises  que  d'une  façon  tardive. 
Les  mêmes  considérations  s'appliquent  aux  cellules  du 
bulbe.  Les  cellules  du  noyau  dorsal  du  pneumogas 
trique  sont  moins  altérées  que  celles  du  noyau  am- 
bigu. 
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Nous  trouvons  la  même  différence  pour  les  cellules 
<dc  la  couche  optique.  Le  noyau  des  grosses  cellules 
présente  dos  lésions  très  caractéristiques  consistant 
dans  la  dissolution  centrale  des  éléments  chromato- 
philes,  le  déplacement  du  noyau  et  la  tuméfaction  du 
•corps  cellulaire. 

Il  n'y  a  que  les  cellules  de  Purkinje  qui  font  excep- 
tion à  cette  règle.  En  effet,  dans  plusieurs  cas  de  pel- 
lagre, je  les  ai  trouvées  tout  à  fait  intactes.  Righetti1 
qui  a  publié  un  travail  des  plus  intéressants  sur  la 
polynévrite  radiculaire  dans  un  cas  de  psychose  pel- 
lagreuse,  a  observé  des  lésions  qui  se  rapprochent  de 
celles  que  nous  venons  de  décrire  dans  nos  cas,  et  il  a 
été  conduit  à  admettre,  en  se  basant  sur  mes  recher- 
ches anatomo-pathologiques  et  sur  celles  de  Ballet, 
que  les  lésions  qu'il  a  vues  dans  la  moelle  sont  secon- 
daires à  la  polynévrite.  En  effet,  au  premier  abord, 
les  altérations  des  cellules  nerveuses  dans  la  pellagre 
présentent  pour  la  plupart  une  grande  ressemblance 
avec  celles  que  déterminent  la  section  des  nerfs  péri- 
phériques et  les  polynévrites.  Moi-même,  quand  j'ai 
commencé  mes  études  sur  les  lésions  cellulaires  dans 
la  pellagre,  j'ai  pensé  un  instant  que  ces  lésions 
étaient  secondaires  à  la  dégénérescence  des  cylindraxes. 
Si  celte  opinion  était  exacte,  on  devrait  trouver  dans 
tous  les  cas  de  psychose  pellagreuse  où  les  cellules 
géantes  sont  altérées,  une  dégénérescence  constante 
des  fibres  du  faisceau  pyramidal.  Or,  sur  trois  cas, 
je  n'ai  trouvé  cette  altération  que  dans  un  seul,  tandis 


t.  Piir.HKTTi.  liivisla  di  Palologia  nervosa  c  martiale,  1899, 
octobre. 

Dr  Maiunesco.  II.  —  a3 
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que  les  altérations  des  cellules  géantes  étaient  très 
manifestes  dans  les  trois  cas. 

Par  conséquent,  il  est  impossible  d'expliquer  les 
altérations  constantes  comme  celles  de  la  substance 
grise  dans  la  pellagre  par  des  lésions  inconstantes 
comme  celles  de  la  substance  blanche  ou  des  nerfs 
périphériques.  On  est  donc  obligé  d'admettre  que 
les  lésions  de  la  substance  grise  cérébrale  et  de  l'axe 
spinal  dans  cette  affection  sont  des  lésions  primitives. 

En  effet,  le  type  et  la  variété  d'aspect  très  grande 
que  nous  offrent  les  cellules  nerveuses  sont  plus 
compatibles  avec  le  type  des  lésions  primitives.  J'ai 
insisté  sur  cette  variabilité  d'aspect  des  lésions  cellu- 
laires de  cette  maladie  dans  mon  travail  antérieur, 
toutefois,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  les 
autres  lésions  primitives  où  le  poison  attaque  tout 
d'abord  le  corps  cellulaire,  il  me  semble  que  dans  la 
pellagre  le  poison  agit  plus  particulièrement  sur  les 
prolongements  protoplasmatiques.  Ce  fait  nous  ex- 
pliquerait aussi  la  diminution  parfois  considérable 
de  ces  prolongements  dans  les  cellules  nerveuses 
altérées. 

Lorsque  le  cylindraxe  vient  à  être  altéré,  il  se  pro- 
duit deux  lésions  :  d'une  part/  la  dégénérescence 
retentit  sur  le  corps  cellulaire,  ensuite,  elle  est  suivie 
de  la  dégénérescence  de  la  fibre  nerveuse  à  laquelle  il 

donne  naissance. 

L'altération  des  nerfs  périphériques  et  de  la  sub- 
stance blanche  n'y  est  pas  très  fréquente.  Aussi,  ai-jc 
cru  devoir  conclure  que  ces  altérations  dégénérai. vos 
sont  secondaires  à  celles  des  cellules  nerveuses,  cl  la 
multiplicité  très  grande  avec  laquelle  se  présentent 
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les  lésions  des  cellules  nerveuses  dans  la  pellagre  prou- 
verait, à  mon  avis,  que  ces  dernières  sont  primitives. 
Il  y  a  du  reste  un  certain  temps  que  M.  Marie  avait 
admis  que  les  lésions  dégénératives  de  la  substance 
blanche  dans  cette  affection  sont  sous  la  dépendance  des 
lésions  cellulaires.  Voici,  d'ailleurs,  comment  le  savant 
neurologiste  français  s'est  exprimé  à  propos  de  ma 
communication  que  M.  Laveran  a  bien  voulu  pré- 
senter à  la  Société  de  biologie  : 

«  Je  suis  très  heureux  de  voir  que  M.  Marinesco  a 
directement  observé  des  lésions  de  la  substance  grise 
médullaire  dans  la  pellagre  ;  déjà,  il  y  a  4  ou  5  ans, 
d'après  l'aspect  et  la  localisation  des  lésions  dans  la 
substance  blanche,  j'avais  cru  pouvoir  affirmer 
qu'elles  sont  sous  la  dépendance  d'altérations  de  la 
substance  grise  de  la  moelle.  Mes  inductions  se  trou- 
vent donc  vérifiées  par  le  résultat  des  examens  de 
M.  Marinesco1  ». 


i.  G.  Marinesco.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société 
biologie,  icr  décembre  1899. 
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INANITION 


Le  premier  auteur  qui  ait  étudié  expérimentale- 
ment Faction  de  l'inanition  sur  l'organisme  animal  a 
■été  M.  Monti  ;  malheureusement  il  n'a  utilisé  pour 
ses  recherches  que  la  méthode  de  Golgi.  Il  a  trouvé 
des  lésions  localisées  dans  les  prolongements protoplas- 
miques  qui  se  propagent  des  ramifications  dernières 
vers  les  troncs  protoplasmiques  pour  envahir  ensuite 
la  cellule.  Il  s'agit  d'un  processus  régressif  consistant 
dans  l'atrophie  variqueuse,  de  sorte  que  les  cellules 
nerveuses  reprennent  petit  à  petit  l'aspect  embryon- 
naire. Les  prolongements  axiles  et  les  fibres  nerveuses 
sont  beaucoup  plus  résistants  et  ne  dégénèrent  que 
lorsque  la  lésion  régressive  de  la  cellule  a  atteint  son 
plus  haut  degré.  Ce  fait  serait  en  accord  avec  la  cons- 
tatation des  physiologistes  que  les  fonctions  des  cel- 
lules nerveuses  persistent  jusqu'à  la  dernière  phase  de 
l'inanition. 

Daddi  a  examiné  le  système  nerveux  de  quatre 
chiens  en  état  d'inanition  et  dont  un  seul  a  eu  de 
l'eau  à  sa  disposition.  Les  lésions  que  l'auteur  a  trou- 
vées ne  sont  pas  graves,  elles  n'intéressent  qu'un  cer- 
tain nombre  de  cellules  et  seulement  dans  la  dernière 
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période.  C'est  la  substance  chromatique  qui  est  la 
plus  altérée,  elle  est  fragmentée  et  peut  même  dispa- 
raître, Ensuite,  s'altère  également  la  substance  achro- 
matique qui  dégénère  et  se  vacuolise.  Ces  lésions, 
ne  sont  pas  diffuses,  elles  se  localisent  surtout  dans, 
les  ganglions  spinaux,  dans  les  cellules  du  cerveau 
et  du  cervelet.  Au  contraire,  la  moelle  épinière  et  le 
bulbe  sont  peu  ou  pas  altérés  du  tout.  D'autre  part, 
les  cellules  des  ganglions  spinaux  et  de  Purkinje  sont 
plus  lésées  que  celles  du  cerveau.  On  pourrait  signa- 
ler encore  les  recherches  de  Lodato  pratiquées  sur  la 
rétine  des  chiens  morts  à  la  suite  de  l'inanition.  Les  lé- 
sions des  cellules  ganglionnaires  varient  depuis  la  chro- 
matolyse  simple  jusqu'à  la  destruction  de  la  cellule 
nerveuse.  On  trouve  également  de  la  chromatolyse 
dans  les  cellules  anacrines  de  la  couche  plexiforme 
interne. 

Schafper  1  en  examinant  avec  la  méthode  de  Nissl 
la  moelle  de  lapins  soumis  à  l'inanition  a  rencontré 
dans  les  cellules  radiculaires  antérieures  une  chro- 
matolyse périnucléaire,  formation  de  vacuoles  dans, 
les  parties  périphériques  de  la  cellule  et  dans  les  stades 
plus  avancés,  homogénéisation  du  noyau.  Il  pense 
que  ces  altérations  sont  dues  à  une  perturbation  nu- 
tritive de  la  cellule  nerveuse.  Tauczek  a  fait  usage 
de  lapins  pour  ses  études  sur  l'inanition.  Il  a  observé 
que  dans  l'inanition  à  marche  rapide  il  n'y  avait  pas. 
de  lésions  dans  les  cellules,  mais  si  l'inanition  a  eu 
uûe  marche  lente,  il  y  avait  des  lésions  cellu- 
laires disséminées  sur  toute  l'étendue  de  la  moelle 

i.  Scfia ffer .  Ueber  Nervenzellenvcranderungen  wahrencl 
rien  Inanition.  Ncurol.  Ccntralb.,  n«  18,  t5  septembre  1897. 
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épiniève  mais  plus  accusées  dans  la  région  cervicale. 
Ces  lésions  consistent  dans  la  dissolution  de  la  sub- 
stance chromatique.  En  opposition  avec  les  recherches 
des  auteurs  précédents  on  peut  citer  les  résultats  obtenus 
par  Jacobsoiin  qui  n'a  jamais  observé  chez  des  lapins 
soumis  à  l'inanition  la  moindre  altération  des  cellules 
de  la  corne  antérieure.  Beaucoup  plus  complètes  sont 
les  recherches  de  Lugaro  et  de  Chiozzi1.  Ces  au- 
teurs ont  examiné  le  système  nerveux  de  quatre 
chiens  :  le  premier  fut  sacrifié  après  3i  jours  de  jeûne, 
le  second,  très  émacié  après  4  2  jours,  le  troisième 
pendant  l'agonie  qui  est  survenue  le  io6raejour  et  le 
quatrième  est  mort  après  62  jours.  En  outre,  ils  ont 
examiné  également  le  système  nerveux  de  deux  lapins, 
dont  l'un  est  mort  le  douzième  jour  et  l'autre  sacrifié 
le  treizième  jour.  Il  résulte  de  ces  recherches  que 
dans  l'inanition,  les  altérations  du  système  nerveux  ne 
sont  pas  très  précoces  ;  longtemps,  les  éléments  ner- 
veux maintiennent  leur  intégrité  ou  ne  présentent 
que  de  légères  altérations  de  leur  partie  chromatique, 
altérations  évidemment  réparables. 

Dans  les  dernières  périodes  qu*  précèdent  la  mort, 
Lugaro  et  Chiozzi  ont  trouvé  des  lésions  plus  accu- 
sées intéressantla  substance  chromatophileetle noyau  ; 
certaines  cellules  sont  plus  touchées  que  d'autres. 
C'est  ainsi  qu'on  trouve  des  lésions  très  accentuées 
dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  dans  celles 
des  cordons,  de  Purkinje  et  de  l'écorce  cérébrale  La 
substance  chromatophile  plus  ou  moins  altérée  finit 

1  Lucako  et  Chiozzi.  Suite  allcrazione  degli  démenti  ner- 
vose  nell'  inanizlone,  Rivista  dipatologia  nervose  e  mentale,  sept. 
[897,  vol.  H,  fasc.  9. 
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par  disparaître  tandis  que  la  substance  achromatique 
et  le  noyau  ne  sont  affectés  que  plus  tard.  Les  pro- 
longements protoplasmiques  sont  également  bien  plus 
résistants.  Les  auteurs  attirent  l'attention  sur  la 
ressemblance  qui  existe  entre  ces  lésions  et  celles  que 
l'on  rencontre  dans  beaucoup  d'intoxications  chro- 
niques et  sous-aiguës  (arsenic  etplomb);  il  leur  semble 
qu'il  est  fort  probable  que  les  lésions  nerveuses 
dans  l'inanition  ne  sont  pas  dues  tout  simplement  à 
la  privation  d'aliments,  mais  qu'elles  seraient  pro- 
duites par  une  véritable  auto-intoxication,  soit  d'ori- 
gine intestinale,  soit  produite  par  les  troubles  des 
échanges  nutritifs.  Dans  les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle  de  lapins  soumis  à  l'inanition, 
(  i  an  fini  a  trouvé  la  disparition  de  la  substance  chro- 
matique, tandis  que  dans  l'écorce  cérébrale,- les  cel- 
lules étaient  intactes.  C'est  pour  cette  raison,  que 
l'auteur  conclut  que  la  substance  chromatique  des 
cellules  nerveuses  représente  une  matière  de  réserve 
qui  disparaît  à  la  suite  de  l'inanition. 

M  vrtinotti  et.TiRELLi1  ont  reproduit,  à  l'aide  de 
la  microphotographie,  les  altérations  que  subissent 
les  cellules  nerveuses  des  ganglions  spinaux  dans 
l'inanition.  Pour  la  plupart  du  temps,  il  s'agit  là 
d'altérations  légères,  toutefois  on  trouve  quelques 
cellules  qui  sont  profondément  altérées.  L'altération 
la  plus  commune  consiste  dans  une  pâleur  de  la  sub- 
stance chromatophile.  Ce  phénomène  ne  dépend  pas 
de  la  diminution  quantitative  de  cette  substance,  mais 

i.  Carlo  Martinotti  et  V.  Tirelli.  Anali  di  Frcniatria  e 
Scienze  affîni.,  vol,  XI,  fasc.  i,  p.  35-6o,  mars  1901. 
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plutôt  de  modifications  chimiques  qui  ne  permettent 
pas  d'attirer  les  matières  colorantes.  Les  auteurs  ad- 
mettent que  probablement  les  éléments  chroma  tu 
philes  ne  servent  pas  à  la  nutrition  cellulaire.  La> 
substance  fondamentale  achromatique  est  douée  d'une- 
grande  résistance.  Elle  reste  intacte  dans  l'inanition, 
mais  les  modifications  de  la  substance  chromatique 
permettent  d'étudier  la  zone  d'origine  du  cylindraxe 
qui  est  composée  par  des  faisceaux  de  fibrilles. 

Cajal  a  soumis  des  sangsues  à  l'inanition  pendant 
longtemps  et  a  observé  une  hypertrophie  des  neuro- 
fibrilles  prédominante  au  niveau  du  pôle  où  elles- 
prennent  leur  origine.  La  portion  sus-nucléaire  du 
réseau  se  réduit  à  des  granules  et  à  des  fragments- 
cylindriques,  ce  phénomène  est  de  nature  clégénéra- 
tive. 

Dustkn  a  répété  les  mêmes  expériences  et  il  a 
observé  chez  les  sangsues  d'hiver  soumises  pendant 
quinze  jours  à  l'inanition  un  épaississement  du 
réseau  périnucléaire  des  petits  neurones.  Par-ci, 
par-là,  on  constate  un  commencement  d'émigra- 
tion du  réseau  vers  le  pôle  central  du  neurone 
Parmi  les  cellules  de  grande  taille  à  réseau  diffus  on 
en  trouve  un  petit  nombre  pourvues  de  fibres  de- 
grande  épaisseur.  Les  sangsues  qui  ont  été  mainte- 
nues l'hiver  en  état  d'inanition  pendant  un  mois  et 
demi  offrent  une  altération  de  toutes  leurs  cellules,  les- 
réseaux  sont  rétractés  complètement  sur  le  noyau, 
et  dans  la  plupart  d'entre  elles  les  fibrilles  sont  colos- 
sales. 

Dans  les  prolongements,  la  convergence  amiboïde 
des  filaments  se  produit  avec  intensité.  Les  parties 
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périphériques  des  cellules  contiennent  des  fragments 
de  oeurofibrilles  provenant  delà  rupture  du  réseau. 

Les  sangsues,  maintenues  deux  mois  (février  et 
mars)  en  état  d'inanition,  puis  nourries  et  sacrifiées 
i(\  heures  après,  ne  présentent  que  des  cellules  en 
grand  nombre  à  réseau  hypertrophié. 

D'autres  sangsues  qui  ont  été  soumises  à  l'inanition 
pendant  4  mois,  du  i5mars  au  i5  juillet,  présent  nt 
des  modifications  moins  intenses  parce  que  la  tempé- 
rature plus  élevée  semble  avoir  mitigé  les  effets  de- 
l'inanition. 

Beaucoup  de  cellules  ont  conservé  l'aspect  d'acti- 
vité normale  :  fibrilles  relativement  fines  et  bien  colo- 
rées, mais  au  milieu  d'elles  se  remarquent  dans  toutes 
les  coupes  des  cellules  à  fibrilles  énormes,  gonflé  s, 
fixant  avidement  le  nitrate  d'argent. 

Emilio  Riva  1  a  étudié  les  lésions  du  réticulum- 
neurofibrillaire  de  la  cellule  nerveuse  dans  l'inanition 
expérimentale  avec  la  méthode  de  Donaggio.  L'auteur 
a  pratiqué  ses  recherches  sur  des  chiens  et  des  lapins 
dont  certains  ont  été  sacrifiés  pendant  l'agonie. 

Il  a  trouvé  que  le  réticulum  fibrillaire  endocellu- 
laire  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  des  chiens 
inanitiés  forme  contraste  avec  la  régularité  du  réticu- 
lum normal;  il  est  entièrement  bouleversé  et  tout  en 
désordre,  dévié,  étiré  par  places;  ici  raréfié,  là  con- 
densé,   formant  des   spirales,  des  tourbillons,  des 

i.  Emilio  Riva.  Lésions  du  réticulum  neurofibrillaire  de  la 
cellule  nerveuse  dans  l'inanition  expérimentale  étudiées  avec  les- 
méthodes  'le  Donaggio.  Rivista  sperimenlak  di  Feniàtria,  voL 
XXXI,  fasc.  a,  p.  245-?.5o,  juillet  igo5. 
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touffes  dans  lesquelles  sont  comprises  les  fibrilles 
longues.  Un  pareil  désordre  du  réticulum  a  été  dé- 
crit dans  les  cellules  d'origine  du  sciatique  après 
l'arrachement  du  nerf.  Dans  les  cas  d'inanition  ce 
tableau  est  compliqué  par  la  formation  de  vacuoles. 
Il  est  à  remarquer  que  ces  vacuoles,  dont  quelques- 
unes  contiennent  à  la  périphérie  une  couche  de  gra- 
nulations séparée  des  mailles  du  réticulum  par  une 
.  mince  lamelle  incolore,  semblent  repousser  celui-ci 
par  places  et  être  la  cause  de  son  bouleversement.  Le 
désordre  du  réticulum  n'influe  pas  sur  sa  richesse  ; 
les  fibrilles  continuent  à  être  extrêmement  abon- 
dantes. 

Mais  on  note  des  formations  rares  surtout  dans  les 
cellules  de  la  corne  postérieure,  des  fibrilles  qui 
convergent  pour  former  un  gros  ruban,  un 
chapelet.  Ce  n'est  que  dans  de  très  rares  éléments 
médullaires  que  l'on  observe  la  destruction  du  réti- 
culum et  son  remplacement  par  des  granulations 
éparses.  Quant  aux  cellules  cérébrales,  on  y  retrouve, 
à  part  quelques  irrégularités  et  quelques  vacuoles, 
le  réticulum  presque  normal.  Chez  le  lapin  inamtié, 
lès  lésions  sont  beaucoup  moins  évidentes  que  chez 
le  chien,  et  dans  nombre  d'éléments,  le  réticulum 
semble  normal. 

Dans  un  autre  travail  1  E.  Riva  décrit  dans  l'ina- 
nition expérimentale  des  corpuscules  à  l'intérieur  du, 
cytoplasma  observés  dans  les  cellules  de  la  moelle 
d'un  chien  tué  pendant  la  période  d'agonie  de  l'ma- 

i,  Emilio  Riva.  Sulla  presenza  di  corpuscoli  ail'  internodellc 
cellule  nervose  spinali  nell'  inanizione  sperimentale.  Rivisla  spe- 
rimcntale  di  Feniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  2,  1905. 
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nition.  Ces  corpuscules  semblent  être  en  rapport 
avec  Les  irrégularités  du  réseau  et  les  formations 
vacuolaires  présentées  par  les  cellules  de  la  même 
moelle  colorées  suivant  d'autres  techniques.,        _  . 

Si  Ton  considère  l'ensemble  des  lésions  décrites 
jusqu'à  présent  par  les  différents  auteurs  dans  l'ina- 
nition on  s'aperçoit  tout  d'abord  qu'elles  sont  relative- 
ment peu  accusées,  même  chez  les  animaux  qui  ont 
pu  vivre  des  semaines  et  des  mois  en  état  d'inanition 
absolue.  Les  lésions  très  manifestes  et  plus  graves 
n'existent  que  quelques  jours  avant  la  mort.  Il  est 
même  remarquable  de  constater  que  la  substance 
chromatique  persiste  avec  ses  caractères  presque 
normaux  après  un  jeûne  de  très  longue  durée.  Cela 
prouve  encore  une  fois,  ainsi  que  nous  le  soutenons 
depuis  plusieurs  années,  que  la  substance  chromato- 
phile  ne  peut  pas  être  considérée  comme  une  matière 
nutritive  de  réserve,  mais  comme  une  matière  fonc- 
tionnelle qui  est  le  siège  de  changements  chimiques 
importants  pendant  le  fonctionnement. 

En  effet,  pendant  l'inanition  complète,  les  tissus 
consomment  leurs  matières  de  réserve  pour  leur  nu- 
trition. Or,  dans"  l'inanition  la  plus  complète,  les 
corpuscules  de  Nissl  ne  sont  pas  consommés,  et  cela 
devrait  être  vrai  surtout  pour  les  cellules  radiculaires 
motrices  qui  représentent  assurément  des  éléments 
ayant  une  nutrition  très  intense. 

Si  on  trouve  des  lésions  cellulaires  chez  des  ani- 
maux morts  d'inanition,  étendues  à  beaucoup  d'es- 
pèces cellulaires,  il  faut  faire  intervenir  très  proba- 
blement un  autre  facteur  que  l'inanition  pour  la 
production  de  ces  lésions  à  savoir  :  l'intoxication 
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ou  même  encore  l'auto-inloxicalion.  On  sait  que  la 
cellule  nerveuse  en  général  est  très  sensible  à  l'action 
de  différentes  substances  toxiques. 

Ainsi  qu'il  est  bien  connu,  l'eau  l'ait  partie  inté- 
grante de  la  cellule  et  se  trouve  dans  le  protoplasma 
sous  différents  états.  Il  est  facile  de  comprendre  que 
la  soustraction,  ou  bien  l'insuffisance  de  l'eau  dans  le 
—  tissu  nerveux,  doivent  être  suivies  de  modifications 
morphologiques  dans  les  éléments  de  ce  tissu.  Pour 
démontrer  ceci,  on  s'y  est  pris  de  deux  manières 
différentes.  Pernice  et  Scagliosi  ont  supprimé  l'eau 
de  la  nourriture  des  animaux  en  expérience  ;  et  d'autre 
part,  Brasch  a  administré  aux  animaux  soit  sous- 
forme  d'injection  péritonéale,  soit  par  la  bouche,  des 
substances  capables  de  soustraire  aux  tissus  une  cer- 
taine quantité  d'eau.  Les  premiers  de  ces  auteurs  ont 
constaté  une  altération  de  la  substance  chromatique 
allant  jusqu'à  la  complète  disparition.  Puis,  la  sub- 
stance achromatique  est  prise  à  son  tour  et  il  se  forme  à 
ses  dépens  des  vacuoles,  le  corps  de  la  cellule  se  dé- 
sorganise de  même  que  les  prolongements  protoplas- 
miques.  Dans  ses  expériences,  Brasch  n'a  pas  noté 
des  altérations  si  étendues  du  côté  du  protoplasma 
cellulaire.  Il  est  vrai  que  les  éléments  chromato- 
philes  se  désorganisent  et  se  transforment  en  une 
poussière  très  fine  ;  mais  les  lésions  principales 
résident  dans  le  noyau  et  celles-ci  sont  de  deux  sortes, 
suivant  que  le  noyau  est  gros  ou  petit.  Dans  le 
second  cas,  son  contenu  prend  une  teinte  foncée, 
il  se  rétracte  et  s'entoure  d'un  espace  clair  périnu- 
cléaire.  Les  lésions  ont  le  même  aspect  dans  les 
cellules  nerveuses  de  la  moelle  et  dans  celles  des 
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ganglions  spinaux.  Celle  forme  de  lésions  s'observe- 
surtout  dans  les  expériences  où  Ton  a  agi  à  petite 
dose  de  substance  toxique  et  parla  voie  gastro-intesti- 
nale. La  deuxième  forme  où  le  noyau  reste  gros  pré- 
sente un  changement  de  forme.  . 
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CHAPITRE  XXX 

ACTION   COMBINÉE  DE  QUELQUES  AGENTS  NOCIFS. 
(STBYGHN1NE,  MORPHINE  ET  INANITION, 
CHLORAL  ET  INANITION,  ETC.) 

Nous  avons  vu  précédemment  que  chez  l'animal 
nouveau-né  ou  jeune  les  variations  de  température 
modifient  sans  cesse  l'aspect  du  réseau  endocellulaire, 
que  d'autre  part,  certaines  substances  toxiques  sont 
capables  de  produire  les  mêmes  phénomènes.  Il  était 
à  prévoir  que  l'action  combinée  de  quelques-uns  de 
ces  facteurs  seraient  susceptibles  de  produire  les 
mêmes  modifications  d'une  façon  encore  plus  intense. 
J'avais  déjà  noté,  au  commencement  de  l'année  1905, 
que  l'action  combinée  de  la  morphine  ou  de  la 
strychnine  avec  l'inanition  était  susceptible  de  réali- 
ser les'  mêmes  phénomènes  dans  la  structure  des 
neurofibrilles1.  Ces  lésions  apparaissent  aussi  bien 
pendant  l'hiver  que  l'été  et  par  conséquent  elles 
étaient  indépendantes  de  la  température.  Voici  les 
expériences  que  nous  avons  faites  à  cet  égard.  Tout 
d'abord,  nous  avons  soumis  deux  petits  chiens  à 

1.  G.  Marinesco.  Revlsta  Stiintelor  Médicale,  n"  3,  iç)o5, 
page  467,  Bucarest. 
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l'inanition  combinée  chez  l'un  à  l'intoxication  par  la 
morphine  et  par  la  strychnine  chez  l'autre. 

Dans  les  cellules  radiculaires  de  la  moelle  lom- 
baire on  constate  que  la  substance  fondamentale  de 
la  région  centrale  est  d'une  couleur  brun  foncé  et  ne 
permet  pas  de  voir  très  facilement  la  structure  fibril- 
laire. 

Les  neurofîbrilles  des  prolongements  sont  épaissies 
et  granuleuses.  Au  moment  de  leur  pénétration  dans 
la  cellule  elles  donnent  naissance,  par  anastomose,  à 
un  réseau  visible  à  la  périphérie  de  la  cellule  et  entre 
les  prolongements  et  dont  les  travées  présentent  des 
espèces  d'épaississements  fusiformes  sur  leur  trajet. 
Certaines  neurofîbrilles  épaissies  présentent  un  double, 
contour.  Entre  les  neurofîbrilles  du  protoplasma 
augmentées  de  volume  on  peut  voir,  par-ci  par-là, 
des  ramifications  pâles  et  ténues.  Ces. modifications 
sont  beaucoup  plus  accusées  dans  les  cellules  des 
cordons  à  neurofibrilles  rouges  et  puis  dans  les 
cellules  à  fibrilles  noires.  Ordinairement,  il  y  a  un 
rapport  entre  le  nombre  des  fibrilles  et  leur 
épaississement,  c'est-à-dire  que  si  leur  volume  aug- 
mente, leur  nombre  diminue.  Dans  quelques  cellules 
des  cordons,  il  y  a  de  véritables  neurofibrilles  géantes, 
mais  alors  leur  nombre  est  encore  très  restreint  (fig. 
116).  Les  fibrilles  hypertrophiées  des  cellules  des 
cordons  n'affectent  pas  toujours  un  trajet  régulier  : 
elles  s'enroulent  ou  s'incurvent  et  forment  même 
assez  souvent  un  anneau  périnucléaire.  On  peut 
observer  aussi  de  véritables  spirales  sur  le  trajet  des 
neurofibrilles  soit  dans  leurs  prolongements,  soit 
dans  le  cyloplasma. 
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Dans  le  bulbe  de  cet  animal,  les  modifications  que 
nous  venons  d'indiquer  sont  encore  plus  considé- 
rables. En  effet,  les  cellules  du  noyau  dorsal  du 
pneumogastrisque  contiennent  des  filaments  épais, 


pIG_  u6,    Cellule  des  cordons  du  bulbe  d'un  chien  nouveau-né  in- 
toxiqué par  la  strychnine.  Le  noyau  volumineux  est  excentrique. 
Dans  le  cytoplasma  et  les  prolongements,  les  ncurofibrilles  se  pré- 
sentent sous  l'orme  de  longs  cordons.  11  n'y  a  que  par-ci  par-là 
qu'on  peut  voir  détachées  de  ces  cordons  des  travées  unissantes.  Au- 
dessus  du  noyau  on  voit  assez  bien  un  réseau  cytoplasmique. 

plus  ou  moins  longs,  aussi  bien  dans  les  prolonge- 
ments .que  dans  le  cytoplasma.  Ces  filaments  sont 
espacés,  libres  en  apparence,  parfois  anastomosés. 
En  examinant  les  coupes  avec  attention  on  a  l'impres- 
sion qu'il  y  a  des  travées  plus  minces  qui  se  dégagent 
de  ces  filaments  et  qui  servent  à  les  relier  entre  eux-. 
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La  substance  fondamentale  du  protoplasma  est  colorée 
en  brun  et  granuleuse. 

La  couche  superficielle  des  fibrilles  est  également 


Fie.  1 1 7.  —   Cellule  radiculaire  de  l'hypoglosse  d'un  cliien  âgé  de 
■   60  heures  intoxiqué  par  la  strychnine.  La  cellule  dans  son  ensemble 
présente  un  aspect  strié  résultant  du  rapprochement  des  travées  du 
réseau  et  de  l'existence  de  fuseaux  et  de  la  coalescence  d'un  certain 
nombre  de  neurofibrillcs. 

A  :  Axone.  • 
cf,  ef  :  Epaississemcnts  fusiformes. 
na  :  Neurofibrilles  accolées. 

constituée  par  des  filaments  épais  et  courts,  reliés  par 
des  travées  plus  minces  et  formant  un  réseau.  Le 
noyau  de  quelques  cellules  est  entouré  d'un  anneau 
formé  d'une  ou  deux  fibrilles  épaissies. 

Les  cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse  (fig.  117). 
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présentent  aussi  des  neurofibrilles  plus  ou  moins 
épaissies  mais  non  pas  aussi  hypertrophiées  que 
cellesdu  noyau  du  vague;  en  outre  on  voit  qu'il  existe 
un  réseau  à  travées  épaissies.  Parfois  j'ai  vu,  sur  le 
trajet  du  cylindraxe  d'une  de  ces  cellules,  un  renfle- 
ment assez  volumineux  du  à  l'écartement  des  fibrilles 


FIG.  118.    Cellule  des  cordons  (bulbe)  d'un  chien  nouveau-né  into- 
xiqué par  la  strychnine.  A  l'intérieur  des  prolongements  et  du  corps 
cellulaire  présence  de  quelques  fibres  hypertrophiées  d'une  façon 
considérable,  quelques-unes  forment  un  anneau  périnucléaire.  Entre 
ces  fibres  on  voit  un  réseau  mince,  délicat,  mais  bien  indiqué.  Ces 
travées  relient  entre  elles  les  fibrilles  hypertrophiées. 

par  l'accumulation  de  la  substance  inter  et  périfi- 
brillaire.  On  ne  saurait  dire  s'il  s'agit  là  d'une  alté- 
ration en  rapport  avec  l'intoxication  par  la  strychnine, 
ou  bien  d'une  disposition  existant  à  l'état  normal. 
Les  cellules  des  cordons  du  bulbe  présentent  de  fines 
ramifications  constituant  un  réseau  entre  les  fila- 
ments épais.  Ces  ramifications  se  rencontrent  dans  la 
plupart  des  cellules  des  cordons  (fig.  uS).  Dans  les 
cellules  des  olives,  le  nombre  de  ces  filaments  épaissis 
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est  très  restreint,  de  plus,  il  est  plus  difficile  d'aper- 
cer ur  un  réseau  entre  eux,  cependant  on  peut  quand 
même  constater  sa  présence  dans  quelques  cellules. 

En  résumé,  il  existe  dans  ce  cas  des  modifications 
notables  des  neurofibrilles.  Elles  consistent  dans 
Tépaississement  partiel  ou  généralisé  du  réseau  du 
cytoplasma,  dans  la  coalescence  de  ses  travées  et, 
secondairement,  dans  le  changement  du  type  de  ce 
réseau.  Dans  les  petites  cellules  réticulées,  comme 
par  exemple  dans  celles  des  olives  et  cellules  du 
noyau  dorsal  du  pneumogras trique,  on  trouve  de 
véritables  fibrilles  géantes  avec  effacement  et  dispa- 
rition plus  ou  moins  complète  du  réseau  primaire. 
On  trouve  encore  des  modifications  plus  ou  moins 
analogues  dans  les  cellules  des  cordons  à  fibrilles 
rouges  et  dans  celles  à  fibrilles  noires.  Les  premières 
offrent  des  épaississements  habituellement  plus  consi- 
dérables que  ceux  qu'on  trouve  dans  les  cellules  radi- 
culaires  ;  et,  dans  les  secondes,  on  voit  des  fibrilles 
géantes,  peu  nombreuses  du  reste,  sous  forme  de 
filaments  traversant  les  prolongements  et  le  cyto- 
plasma entre  lesquels  il  existe  presque  toujours  un 
réseau  fin  de  fibrilles,  pâles,  plus  ou  moins  visibles. 
C'est  là  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  la  structure 
réticulée  de  la  substance  achromatique  organisée. 

Les  cellules  des  ganglions  spinaux  offrent  des  mo- 
difications du  réseau  cytoplasmatique  comparables  à 
tous  les  points  de  vue  à  celles  que  nous  avons  décrites 
dans  les  cellules  de  la  moelle  épinière.  Ici  aussi  il 
faut  faire  une  distinction  entre  les  grosses  cellules* 
claires,  offrant  à  l'état  normal  un  réseau  fin,  rouge,  et 
les  petites  cellules  obscures.  Dans  les  premières,  on 
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peut  voir  des  épaississemenls  partiels,  plus  ou  moins 
considérables.  Un  certain  nombre  de  petites  cellules 
obscures  présents  des  fibrilles  épaisses  bien  colorées, 
constituant  un  réseau  à  mailles  larges.  Le  réseau 
superficiel  comme  le  réseau  profond  présente  aussi 


Fis.  ii g!  — Petite  cellule  des  cordons  du  bulbe  d'un  cliicn  âge  f  (" 
60  heures  intoxiqué  par  la  morphine.  On  voit  que  le  cytoplasma 
est  dépourvu  de  réseau  tandis  que  les  prolongements  contiennent  des 
neurofibrilles  épaisses,  très  bien  colorées  et  qui  s'avancent  dans  le 
cytoplasma  seulement  jusqu'à  leur  point  d'émergence. 

cette  hypertrophie,  laquelle  est  à  peu  près  généralisée 
à  toutes  les  travées. 

Par  conséquent,  nous  avons  trouvé  des  modifica- 
tions très  caractérisques  du  réseau  des  neurofibrilles 
chez  deux  petits  chiens,  dont  l'un  âgé  de  60  heures, 
qui  ont  été  soumis  à  faction  combinée  de  la  stry- 
chnine ou  de  la  morphine  avec  l'inanition  (fig.  119 
et  120).  De  plus  ces  expériences  ont  été  faites  peu- 
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dant  l'hiver  et  les  animaux  ont  été  gardés  au  labora- 
toire où  la  température  de  jour  était  de  17  a  190  et 
la  nuit  plus  basse.  Aussi,  comme  il  s'agissait  de  l'in- 


Fig.  120.  —  Cellules  des  cordons  (moelle)  d'un  chien  âgé  de  60  heures 
intoxique  par  la  strychnine.  Le  réseau  superficiel  de  la  cellule  est 
remplacé  par  un  système  de  filaments  épais  qui  divergent  dans  le 
cytoplasma  dont  qiielques-uns  s'enroulent  autour  de  la  région  cen- 
trale. On  voit  en  outre  un  système  de  fibres  plus  fines  et  plus  pâles 
qui  siègent  au  centre  des  premières. 

lervenlion  de  facteurs  multiples,  je  ne  savais  pas  le- 
quel élail  à  incriminer  dans  la  production  de  ces 
lésion-.  En  effet,  Cajal  avait  décrit  chez  le  nouveau- 
né  une  hypertrophie  des  neurofibrilles,  que  j'ai  pu 
confirmer  de  mon  côté,  qu'il  a  attribuée  plus  tard, 
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non  pas  à  l'âge  en  lui-même,  mais  à  la  température 
ambiante. 

D'autre  part,  le  grand  savant  espagnol  avait  mon- 
tré que  l'inanition  produit  chez  la  sangsue  des  modi- 
fications des  neurofibrilles.  C'est  dans  le  but  de 
montrer  la  part  qui  revient  à  chacun  de  ces  facteurs 
différents  :  température,  inanition,  intoxication  par  la 
morphine  et  la  strychnine,  que  nous  avons  pratiqué 
de  nouvelles  expériences. 

Nous  avons  soumis  une  portée  de  cinq  chiens 
nouveau-nés  aux  expériences  suivantes  :  un  premier 
chien  a  été  intoxiqué  par  la  morphine  à  la  dose  de 
plusieurs  centigrammes  journellement;  un  second,  à 
l'action  de  la  strychnine  ;  tous  les  deux  ont  été  soumis 
en  même  temps  à  l'inanition  absolue.  Un  troisième 
animal  a  été  intoxiqué  à  la  même  dose  de  strychnine 
que  le  précédent,  mais  allaité.  Le  quatrième  a  été 
conservé  à  la  température  de  io°  au-dessus  de  zéro 
pendant  6  heures,  et  le  cinquième  a  servi  comme 
témoin.  Les  lésions  que  nous  avons  trouvées  chez  les 
chiens  intoxiqués  par  la  strychnine  et  la  morphine  et 
soumis  à  l'inanition  se  ressemblent,  quoiqu'elles  soient 
plus  accusées  chez  l'animal  intoxiqué  par  la  morphine. 
L'aspect  des  cellules  radiculaires  varie  suivant,  le 
sens  des  sections  des  neurofibrilles  altérées.  Dans 
quelques  cellules,  on  voit  des  espèces  de  grumeaux, 
de  forme  polygonale,  teintés  en  brun   et  simulant 
les  corpuscules  de  Nissl,  ils  sont  séparés  par  des 
interstices  clairs  dans  lesquels  on  voit  parfois  dès 
petits  bouts  de  fibrilles  minces  (fig.  121).  Dans  les 
prolongements  ces  grumeaux  se  présentent  sous  la 
forme  allongée.  Les    grumeaux  apparaissent  sous 
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l'orme  de  fuseaux  lorsque  la, coupe  est  pratiquée  paral- 
lèlement à  leur  direction.  Ils  sont  réunis  entre  eux 
par  des  libres  minces.  Les  fuseaux  comme  les  gru- 


Fia.  121.  — ■  Cellule  de  la  substance  réticulée  du  bulbe  d'un  petit  chien 
âge  de  7  jours  (intoxiqué  par  la  strychnine).  Lu  cytoplasma  contient 
fies  espèces  de  grumeaux  disposés  en  séries  linéaires  et  autour  du 
noyau  concentriquement.  Quelques-uns  de  ces  grumeaux  sont  reliés 
par  des  travées  achromatiques. 

meaux  sont  habituellement  granuleux,  un  peu  pâles, 
ils  sont  rarement  très  foncés  ou  d'aspect  homogène. 

Les  grumeaux  dont  nous  avons  parlé  sont  quelque- 
fois disposés  concentriquement  autour  de  noyau  Qt 
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ressemblent  encore  plus  aux  corpuscules  de  Nissl, 
Chez  l'animal  intoxiqué  par  la  strychnine  et  soumis 
à  l'inanition,  on  constate  dans  les  cellules  radicu- 
laires  une  forte  tendance  à  l'association  des  neurofi- 
brilles, qui  se  présentent  dans  quelques-unes  sous 
forme  de  faisceaux  pas  si  bien  individualisés  ni  aussi 


Fig  122  —  Cellule  des  cordons  de  la  substance  réticulée  du  bulbe  d'un 
chien  âgé  de  7  jours  ayant  été  soumis  à  l'action  combinée  de  la  stry- 
chnine °et  de  l'inanition.  A  la  place  du  réseau  cy  toplasmabq.  on 
voit  de  gros  filaments,  plus  ou  moins  Serpentins,  de  substance  achro- 
matique0 Autour  du  noyau,  ils  se  disposent  sous  forme ,  d  arc  de 
cercle.  Tous  ces  filaments  proviennent  de  la  çoalescence  des  hbnlles 
du  rôticulum  nerveux. 

volumineux  que  chez  l'animal  intoxiqué  par  la  mor- 
phine. La  lésion,  à  son  début,  consiste  dans  la  çoa- 
lescence de  quelques  neurofibrilles  et  le  changement 
déforme  des  mailles  du  réseau.  Un  bon  nombre  des 
cellules  des  cordons  de  taille  moyenne  et  à  fibrilles 
noires  offrent  des  épaississements,  parfois  même 
considérables,  sur  le  trajet  de  leurs  neurofibrilles  La 
iig.   122  représente  une  cellule  des  cordons  du  bulbe 
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d'un  chien  intoxiqué  par  la  strychnine  et  soumis  à 
l  inanition.  À  la  place  du  réseau  cytoplasmique,  on 
ne  voit  que  quelques  cordonnets  arqués  ou  serpentins 
qui  ne  sont  reliés  entre  eux  par  aucune  travée,  unis-- 
santé.  Autour  du  noyau,  ces  cordonnets  se  présentent 
sous  la  forme  d'un  croissant. 

Les  cellules  du  noyau  du  facial  présentent  à  la 
surface  de  légers  épaississements  granuleux  et  qui 
sont  encore  beaucoup  plus  considérables  dans  les 
cellules  à  fibrilles  rouges  de  la  substance  réticulée. 
Ces  dernières  offrent  parfois  une  hypertrophie  assez 
développée  consistant  dans  la  formation  de  fuseaux 
ou  de  corpuscules  à  la  place  du  réseau  normal. 

Ni  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  ni  celles  de 
Purkinje  ne  présentent  pas  de  coalescence  ni  l'hyper- 
trophie de  leurs  neurofibrilles. 

Il  est  incontestable  que  les  modifications  que  nous 
avons  trouvées  chez  les  animaux  intoxiqués  par  la 
morphine,  la  strychnine  et  soumis  à  l'inanition  sont 
sous  la  dépendance  de  ces  deux  facteurs. 

En  effet,  l'animal  témoin  ne  présente,  dans  les 
cellules  de  la  moelle  ou  du  bulbe,  aucune  des  modi- 
fications que  nous  avons  décrites  chez  les  animaux 
soumis  aux  expériences.  Les  cellules  pyramidales 
également  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Un  caractère  qui  en  quelque  sorte  distingue  les 
modifications  produites  par  l'hyperthermie  de  celles 
que  nous  avons  décrites  dans  les  cas  d'intoxication  et 
d'inanition,  c'est  que  chez  ces  derniers,  les  lésions  ne 
sont  pas  généralisées  comme  chez  les  animaux  soumis 
aux  températures  basses. 

J'ai  eu  l'occasion  d'examiner  le  système  nerveux 
Dr  Marinesco.  II.  —  2^ 
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d'un  âùtre  petit  chien  âgé  de  quelques  jours,  qui  a  été 
soumis  également  au  mois  de  juillet  dernier  à  l'action 
de  la  morphine  et  de  l'inanition.  Les  cellules  radi- 
■  culaires  et  surtout  celles  des  cordons  à  fibrilles  rouges 
contiennent  des  fibrilles  associées  constituant  de  véri- 
tables fuseaux,  sur  des  coupes  longitudinales,  et  beau- 
coup plus  manifestes  dans  le  corps  cellulaire  que  dans 
les  prolongements.  Dans  ces  derniers,  les  fibrilles 
sont  habituellement  minces,  isolées,  très  rarement 
réunies.  Les  cellules  des  cordons  à  fibrilles  noires 
n'offrent  pas  des  modifications  notables,  tout  au  plus 
voit-on  un  léger  épaississement. 

La  fig.  123  nous  montre  les  cellules  des  cordons 
à  fibrilles  rouges  d'un  bulbe  de  chien  de  2  jours 
intoxiqué  par  la  morphine  l'été.  En  dehors  de  l'exis- 
tence d'un  réseau  à  travées  minces,  on  y  voit  encore 
des  espèces  de  grumeaux  et  même  des  cordons  dissé- 
minés dans  ce  réseau. 

Comme  on  le  voit,  nous  disposons  de  plusieurs  cas 
d'intoxication  par  la  morphine  ou  par  la  strychnine 
chez  des  animaux  nouveau-nés  et  soumis  en  même 
temps  à  l'inanition.  Dans  presque  tous  ces  cas,  il  y 
a  des  modifications  des  neurofibrilles  dans  le  sens  de 
la  coalescence  et  de  l'hypertrophie  ;  malgré  que  la  teni- 
.  pérature  du  milieu  ambiant  ait  été  en  moyenne  de 
2à  à  260  et  même  de  3o°.  Par  conséquent,  chez  ces 
animaux,  l'intoxication  associée  à  l'inanition  a  contre- 
balancé l'influence  de  la  température,  laquelle  est 
indiscutable  surtout  si  cette  dernière  est  élevée. 

En  face  de  ces  documents,  il  ne  reste  plus  aucun 
doute  que  l'épaississement  des  neurofibrilles,  leur 
coalescence,  leur  hypertrophie  ne  peuvent  pas  avoir 
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une  signification  physiologique  unique,  c'est-à-dire 
que  toutes  ces  modifications  ne  constituent  pas  de 
véritables  équivalents  anatomiques  d'un  état  physio- 
logique, mais  plutôt  des  troubles  de  nutrition  suivis 


m 


mm 


a 


(- 


Vl'J 

Fie.  123.  —  Cellule  des  cordons  du  bulbe  d'un  chien  de  7  jours  in- 
toxiqué par  la  morphine.  On  remarque  à  l'intérieur  de  la  cellule 
des  espèces  de  grumeaux  de  forme  et  de  volume  variables  parfois 
longs  (<//,  gl' ,  gl'),  d'autres  fois  plus  courts  (eje  </c").  Ces  grumeaux 
paraissent  résulter  du  dépôt  de  substance  argentophile  sur  les  travée 
du  réseau  cytoplasmique. 

<lc  modifications  morphologiques.  Sans  doute,  qu'à 
leur  tour,  les  changements  morphologiques  entraînent 
des  modifications  fonctionnelles  correspondantes,  que 
le  diamètre  des  neurofibrilles  variant  d'un  état  à  l'autre, 
la  résistance  de  conduction  variera  également.  Pré- 
cisémentees  constatations  nous  expliquent  pourquoi  le 
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froid,  dans  certaines  limites,  détermine  la  coalescence 
et  l'hypertrophie  des  neurofibrilles,  phénomènes  qui 
n'existent  pas  lorsque  la  limite  inférieure  est  dé- 
passée. 

Il  apparaît  donc,  à  la  suite  de  ces  recherches,  que  la 
coalescence  et  la  fusion  des  fibrilles  ne  sont  pas  sous 
la  dépendance  immédiate  et  exclusive  des  tempéra- 
tures inférieures,  mais  que  les  troubles  dénutrition  les 
plus  divers  sont  capables  de  les  réaliser  et,  en  pre- 
mière ligne,  les  intoxications  telles  que  la  rage,  la 
morphine,  la  strychnine,  etc.  Les  intoxications  com- 
binées, telles  que  la  morphine  et  l'inanition,  la  strych- 
nine et  l'inanition,  sont  susceptibles  de  réaliser  la 
coalescence  la  plus  considérable.  Ces  modifications 
peuvent  s'observer  même,  alors  que  l'animal  est  mis 
dans  un  milieu  chaud.  Ce  qui 'sert  à  distinguer  jus- 
qu'à un  certain  point  de  vue  l'hypertrophie  due  aux 
intoxications  de  celle  produite  par  les  variations  de 
température,  c'est  que,  dans  ce  dernier  cas,  elle  est 
généralisée  et  s'observe  dans  presque  toutes  les  espèces 
cellulaires,  tandis  que  dans  les  intoxications,  l'hyper- 
trophie peut  n'intéresser  que  certains  types  cellulaires. 

Je  crois  devoir  citer  ici  encore  quelques  expériences 
.  de  Dustin.  Cet  auteur  a  étudié  l'action  combinée  de 
l'inanition  et  des  variations  de  température  sur  le  sys- 
tème nerveux  des  sangsues. 

Les  sangsues  d'hiver  présentent  la  réaction  du 
réseau  fibrillaire  et  leurs  fibrilles  sont  colossales 
lorsqu'elles  sont  maintenues  un  mois  et  demi  à  l'ina- 
nition. Chez  les  sangsues  d'été,  il  a  constaté  que  la 
température  élévée  semble  avoir  mitigé  les  effets  de 
l'inanition.  Beaucoup  de  cellules  ont  conservé  l'ac- 
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tivité  normale,  car,  il  y  a  des  fibriles  relativement 
fines  et  bien  colorées,  cependant  parmi  ces  cellules, 
on  en  voit  d'autres  qui  possèdent  des  fibrilles  énormes 
fixant  avidement  le  nitrate  d'argent. 

Donaggio1,  de  son  côté  ayant  constaté  que  le  froid 
n'exerce  aucune  action  modificatrice  de  l'appareil  réti- 
culé des  mammifères  adultes,  a  eu  l'idée  de  soumettre 
des  lapins  à  l'action  combinée  du  froid  et  de  l'ina- 
nition. C'est  dans  ce  but  qu'il  a  placé  dans  une  gla- 
cière des  lapins  adultes  qu'il  a  soumis  à  l'inanition 
absolue.  Chez  tous  ces  animaux,  Donaggio  a  trouvé 
des  lésions  profondes  du  réseau  fibrillaire  et  des 
fibrilles  longues.  Partout  le  réseau  fibrillaire  est 
altéré  et  les  mailles  sont  amincies.  On  observe  en 
outre  la  présence  d'espèces  de  rubans  bien  colorés  et 
uniformes.  Il  est  vraisemblable  que  ces  rubans  résul- 
tent de  l'association  des  fibrilles.  Malgré  qu'ils  dussent 
se  répandre  dans  tout  le  cytoplasma  ils  se  localisent  de 
préférence  à  la  périphérie  du  noyau,  il  y  aurait  par 
conséquent  une  espèce  de  conglutination  du  réseau 
fibrillaire  périnucléaire.  Dans  les  cellules  des  cordons 
les  modifications  sont  très  intenses,  il  n'y  a  plus  trace 
de  réseau.  À  sa  place,  on  constate  des  espèces  de 
fuseaux,  de  bâtonnets  qui  circulent  dans  le  cytoplasma . 
Par-ci,  par-là,  on  voit  des  blocs  de  forme  irrégulière 
qui  ne  sont  autre  chose  que  ces  bâtonnets  ou  ces 
fuseaux  coupés  en  travers.  Les  prolongements  proto- 
plasmiques  offrent  les  mêmes  altérations.  Au  lieu  des 
fibrilles  fines  qui  existent  à  l'état  normal  on  voit 
des  rubans  qu'on  peut   suivre  sur  un   long  trajet. 

i.  Donaggio.  Eflctti  dell*  azione  combinata  del  degiuno  e 
dcl  freddo  sui  cenlri  nervosi  di  mammiferi  adulti.  Modena,  igo6. 
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Dans  quelques  cellules  des  cordons,  les  rubans 
sont  répandus  d'une  façon  diffuse  dans  loul  le  cyto- 
plasma,  dans  d'autres,  on  les  trouve  surtout  à  la  péri- 
phérie du  corps  cellulaire.  Enfin,  il  y  a  aussi  des 
cellules  où  les  rubans  sont  localisés  dans  le  centre 
de  la  cellule  ou  autour  du  noyau.  Comme  il  est  connu, 
les  méthodes  de  Donaggio  ne  colorent  pas  le  noyau, 
tandis  que  le  nucléole  est  légèrement  teinté  en  rose 
ou  décoloré.  Chez  les  animaux  soumis  au  froid  et  à 
l'inanition,  le  nucléole  présente  deux  parties  distinctes, 
l'une  colorée  en  bleu,  l'autre  en  violet.  Cette  dernière 
attachée  à  la  périphérie  de  la  première.  En  outre,  ces 
blocs  violets  se  composent  d'un  grand  nombre  de 
granulations  fines. 

Donaggio  croit  que  les  modifications  profondes 
décrites  par  lui  dans  le  réseau  endocellulaire  chez  le 
lapin  adulte  soumis  à  l'action  combinée  de  l'inanition 
et  du  froid  ne  pourraient  avoir  lieu  égales,  au  point 
de  vue  de  l'extension  du  type  et  de  leur  intensité  que 
dans  la  rage.  Aussi  Donaggio  émet  des  doutes  sur  la 
valeur  spécifique  des  lésions  rabiques  soutenues  par 
moi-même  et  par  Cajal  ensuite. 

Ce  qui  le  confirme  encore  davantage  dans  cette  opi- 
nion, ce  sont  les  expériences  de  Riva  qui  aurait  ren- 
contré des  lésions  semblables  à  celles  de  la  rage  expé- 
rimentale, dans  le  cervelet  d'un  chien  adulte  soumis 
à  Faction  combinée  de  l'essence  d'absinthe  et  du  froid, 
tandis  que  la  substance  toxique  employée  seule 
n'avait  déterminé  aucune  lésion  appréciable. 

RuggeroBalli  l,  chez  des  animaux  adultes,  a  enlevé 

i.  RuggeroBalli.  Lesione  del  reticqlo  neurofibrillare  endo- 


ACTION  COMBINÉE  DE  QUELQUES  AGENTS  NOCIFS 

l'appareil  thyro-parathyroïdien  et  examiné  le  sys- 
tème cérébro-spinal  à  L'aide  de  la  méthode  de  Donaggio. 
Les  animaux  ont  été  soumis  à  des  températures  varia- 
bles. Le  premier  animal  a  été  sacrifié  ayant  une  tem- 
pérature de  i5°  centigrades.  Dans  la  moelle  épinière 
Fauteur  a  constaté  des  modifications  du  réseau  endo- 
cellulaire,  il  a  vu  que  parfois  il  est  d'une  pâleur 
extrême  et  très  aminci,  en  même  temps  on  constate 
des  espèces  de  nodosités  qui  sont  surtout  plus  mani- 
festes à  la  périphérie  de  la  cellule  lorsque  la  lésion 
est  plus  avancée  ;  à  ce  moment  certaines  travées  ont 
disparu. 

Certaines  fibrilles  affectent  une  disposition  vari- 
queuse à  cause  de  la  disposition  inégale  de  ces  épais- 
sissements  sur  le  trajet  des  neurofibrilles.  Les  fibres 
des  prolongements  sont  altérées  en  même  temps  que 
le  réseau  endocellulaire..  Dans  un  stade  plus  avancé 
le  réseau  a  disparu  et  est  remplacé  par  des  granu- 
lations fines.  Dans  ce  dernier  cas  la  cellule  apparaît 
plus  pâle. 

Un  autre  animal  qui  a  subi  une  extirpation  incom- 
plète de  l'appareil  thyro-parathyroïdien  est  mort  le 
sixième  jour  après  l'opération.  La  température  de 
l'animal  était  de  —  2°  le  jour  et  de  —  70,  la  nuit. 
L'auteur  constate  que  les  mailles  du  réseau  sont  plus 
allongées,  certaines  travées  sont  disparues  ;  en  outre 
on  voit  les  nodosités  et  l'état  variqueux  décrit  chez 
l'animal  précédent.  Il  a  trouvé  en  outre  à  l'intérieur 

cellularc  net  mammiferi  adulti  totalmente  o  parzialmenle  pri- 
vati  dcll  apparechio  tiro  paratoidian  et  loro  rapporto  colla  tem- 
peratura.  liioisln  sperimentale  di  Freniairia,  vol.  XXXII,  tasc. 
ta-iy.  iqoG. 
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du  corps  cellulaire  des  espèces  de  fenlcs  el  des 
vacuoles  à  contour  mal  défini;  là  il  n'existe  presque 
plus  de  travées  du  réseau.  Ces  zones  claires  situées 
soit  dans  le  centre  soit  à  la  périphérie  de  la  cellule 
contrastent  avec*le  reste  de  la  cellule  où  le  réseau  est 
encore  conservé.  Il  y  a  ensuite  un  léger  épaississe- 
ment  du  réseau  soit  autour  du  noyau  soit  à  la  péri 
phérie.  Une  autre  particularité  dans  les  cellules  du 
bulbe,  c'est  la  présence  d'espèces  de  bâtonnets  recti- 
lignes  ou  ondulés  à  leur  périphérie,  ils  sont  plus  ou 
moins  longs  et  constituent  une  sorte  de  couronne 
périphérique.  De  pareils  épaississements  peuvent 
exister  aussi  dans  les  prolongements  protoplasmiques. 

L'auteur  pense  que  les  lésions  des  neurofibrilles 
qu'il  a  décrites  chez  ces  chiens  soumis  à  l'action  asso- 
ciée de  l'intoxication  et  du  froid  sont  analogues  à 
celles  que  Donaggio  a  décrites  chez  les  lapins  adultes 
qui  ont  subi  l'action  combinée  de  l'inanition  et  du 
froid. 


CHAPITRE  XXXI 


LÉSIONS  DES  CELLULES  NERVEUSES 
PRODUITES  PAR  L'ACTION  DE  L'ANÉMIE  AIGUË 

Déjà  en  1870  Gohnheim*  a  posé  le  problème  de 
l'influence  qu'exerce  le  processus  embolique  sur  la 
nutrition  des  éléments  parenchymateux,  mais  ces  re- 
cherches ont  gagné  une  grande  importance  lorsque 
Litten 2  a  démontré  que  chez  le  lapin,  l'anémie  peut 
se  prolonger  pendant  une  heure  sans  provoquer  dans 
le  rein  autre  chose  que  des  troubles  fonctionnels  et 
passagers  tandis  que  dans  la  moelle  lombo-sacrée  du 
même  animal,  on  constate  des  lésions  profondes  et 
persistantes.  Pour  la  démonstration  de  ce  fait  il  s'est 
servi  de  l'expérience  de  Stenson  (1669),  qui  consiste 
dans  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  immédiate- 
ment au-dessous  de  la  naissance  des  artères  rénales. 

Mais  Litten  qui  étudia  avec  précision  les  lésions 
morphologiques  produites  dans  les  reins  par  l'anémie 
expérimentale  se  contenta  de  parler  de  modifications 
de  la  moelle  par  l'anémie,  sans  entreprendre  l'étude 

1.  Cobnheim.  Untersuchungcn  i'iber  die  embolische  Processe. 
Berlin,  1872. 

2.  Litten.  Untersuchungcn  iiberdie  hùmorrhag.  Infarct  und 
iibcr  die  Einvvirkung  arter.  Anamie  auf  das  leb.  Govvebe. 
Zeitachr.f.  Min.  Mcdicin.,  1880,  Band  I,  p.  483. 
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détaillée  de  l'organe  ainsi  altéré.  Cette  tâche  a  été 
remplie  par  Eiirlicii  et  Brikger1  qui  ont  trouvé  une 
dégénérescence  prononcée  des  cellules  de  la  corne 
antérieure  et  des  lésions  dégénératives  dans  la  sub- 
stance blanche.  Les  cordons  postérieurs  pétaient  ou 
leur  ont  paru  intacts.  Spronck2  a  étudié  ces  lésions 
avec  plus  de  détails  et  il  a  montré  aussi  des  lésions 
du  tissu  interstitiel. 

Ballet  et  Dutil3  ont  pratiqué  chez  le  lapin  la 
compression  digitale  temporaire  de  5  à  10  minutes 
et  ont  répété  la  compression  de  l'aorte  abdominale 
jusqu'à  produire  une  paraplégie  également  tempo- 
raire. Ils  ont  fixé  ensuite  la  moelle  lornbo-sacrée  dès 
que  les  fonctions  furent  revenues  et  ont  tâché  de  sur- 
prendre ainsi  les  lésions  précoces  de  l'anémie  aiguë. 
D?après  eux,  le  premier  degré  des  lésions  consiste 
dans  la  dissolution  partielle  des  éléments  chromato- 
philes,  suivie  de  la  fragmentation  du  corps  cellulaire 
et-deja  production  de  vacuoles,  de  la  disparition  du 
noyau  et  rupture  des  dendrites.  La  chromatolyse 
commence  tantôt  autour  du  noyau,  tantôt  à  la  base 
d'une  dendrite.  Les  cellules  altérées  paraissent  plus 

1.  Ehrlich  et  Brieger.  TJeber  die  AusschaltuDg  des  Lenden- 
markgrau.  Zcitschr.  f.  klin.  Medicin.,  Band  VII,  supplément, 

sept.'188/i,  p.  i55. 

2.  Spronck.  Oserischaemie  van  het  ruggemerg,  Amsterdam, 
et  Contribution  à  l'éludé  des  lésions  de  la  moelle  épinière  déter- 
minées par  l'anémie  expérimentale  et  passagère  de  cet  organe. 
Archiv.  de  physio.  norm.  et  pathol,  1888,  p.  7. 

3.  Ballet  et  Dutil.  Sur  quelques  lésions  expérimentales  do 
la  cellule  nerveuse.  Communication  faite  au  Congrès  internatio- 
nal de  m'édecine  de  Moscou,  1897.  Réf.  in  MonatschrifJ  far  Psy- 
chiatrie uhd  neuroUujie,  1897,  Band  il,  p.  397. 
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ou  moins  gonflées  et  le  noyau  reste  encore  au  centre. 
\  un  degré  plus  avancé  la  chromatolyse  et  le  gonfle- 
ment augmentent,  la  cellule  s'arrondit  et  le  noyau  de- 
vient excentrique.  Chez  ces  animaux,  la  fonction  était 
conservée  au  moment  delà  mise  à  mort.  Ces  auteurs 
insistent  sur  la  ressemblance  de  ces  lésions  primitives,, 
dues  à  un  processus  gradué,  avec  les  altérations  se- 
condaires résultant  delà  lésion  du  cylindraxe,  cepen- 
dant l'altération  cellulaire  se  répare  plus  rapidement 
que  consécutivement  au  trauma  du  cylindraxe.  La  ré- 
paration commence  au  troisième  jour,  et  s'achève  entre 
16  et  18  jours  après.  La  chromatolyse  considérée 
comme  telle  n'est  donc  pas  une  lésion  cellulaire  bien 
profonde,  et  les  lésions  primitives  et  secondaires  de 
la  cellule  n'ont  pas  de  limites  bien  tranchées. 

Les  premiers  auteurs  qui  ont  utilisé  la  méthode  de 
Nissl  pour  étudier  les  lésions  fines  des  cellules  ner- 
veuses soumises  à  l'anémie  sont  Munzer  et  Wiener 
Ces  auteurs  ont  observé  des  lésions  des  cellules  ner- 
veuses 5  heures  après  la  compression  de  l'aorte  abdo- 
minale chez  le  lapin.  Ils  ont  tout  d'abord  observé 
une  désintégration  des  éléments  chromatophiles  et 
dans  la  plupart  des  cellules,  les  corpuscules  de  Nissl 
affectaient  l'aspect  d'un  réseau.  Mais  ces  lésions 
étaient  beaucoup  plus  accusées  au  bout  de  6  heures  ; 
la  plupart  des  cellules  montrent  un  état  de  chromo- 
philie,  et  les  prolongements  dépourvus. des  bâtonnets 
chromatophiles.  Après  12  heures,  les  lésions  étaient 
très  graves,  la  plupart  des  cellules  ne  forment  plus 

1.  Munzer  çt  Wiener.  BeitrSgè  zur  Anal  des  centralnerv.' 
Akad.  des  Wiessensch.  in  Wicn.  Dciihschriften,  1890,  Band  LVII. 
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que  des  ombres  à  peine  reconnaissables  avec  un  noyau 
faiblement  coloré  et  diminué  de  volume,  le  nucléole 
paraissait  augmenté  de  volume  et  bien  coloré.  Après 
a4  jusqu'à  48  heures,  beaucoup  de  cellules  avaient 
disparu . 

Je  citerai  encore  un  travail  intéressant  de  Sarbo 
dans  lequel  l'auteur  met  en  évidence  deux  faits  nou- 
veaux :  d'une  part,  la  précocité  des  lésions  consécu- 
tives à  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  et,  d'autre 
part,  une  altération  de  noyau  qu'il  considère  comme 
caractéristique  et  qu'il  désigne  du  nom  d'atrophie 
homogène  aiguë  du  noyau.  Cette  lésion  dernière 
avait  du  reste  été  vue  auparavànt  par  Nissl  dans  dif- 
férentes lésions  du  système  nerveux  chez  l'homme 
et  il  l'a  considérée  non  pas  comme  lésion  spécifique, 
mais  comme  l'indice  d'une  grave  lésion  de  la  cellule 
nerveuse.  Cet  auteur  parle  encore  du  groupement 
homogène  du  cytoplasma  avec  ectopie  du  noyau. 

Juliusburger2,  après  l'occlusion  de  l'aorte  abdomi- 
nale chez  le  lapin  variant  de  i5  minutes  à  i  heure,  a 
trouvé  une  chromatoly se  concentrique  delà  périphérie 
cellulaire,  ou  bien  affectant  un  segment  périphérique. 

Dans  mes  recherches  que  j'ai  entreprises  en  189b 
et  dont  j'ai  communiqué  le  résultat  à  la  Société  de 
Biologie3,  sur  la  ligature  intra-abdominale  avec  le 

1  Sarbo  "Ueber  die  Rûckenmarksverânderungen  nach 
zeilweiliger  Verschliessung  der  Bauchaorta.  Ein  neuer  Beitrag 
zur  Pathologie  der  Ganglienzellkerne.  Neurologmhes  Central»., 

^^^uusbuhoer.  Bemerk  zur  Palhol.  der  Ganglicnzcllen. 
'  Neurol.  Ccntralbl,  189G,  p.  386. 

3   G.  Mikmùco.  Lésions  de  la  moelle  épimère  consécutives 
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procédé  de  Stanius  -Ekhard,  j'ai  montré  que  la  lésion 
débute  |>ar  une  légère  tuméfaction  des  éléments  chro- 
matophiles  et  par  la  chromatolyse  périphérique.  Je 
reviendrai  plus  tard  sur  ces  recherches. 

Rothmann  1  a  fait  une  étude  comparée  des  lésions 
cellulaires  survenues  dans  la  moelle  lombo-sacrée  de 
divers  chiens  ayant  survécu  de  6  heures  à  1 6  jours 
après  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  avec  persistance 
ou  non  de  troubles  paraplégiques. 

Après  6  heures,  il  a  trouvé  des  lésions  consistant 
dans  la  diflluence  des  blocs  chromatiques  avec  chro- 
matolyse périphérique  et  coloration  plus  forte  de  la 
partie  périnucléaire  du  cytoplasma.  Dans  certaines 
cellules  tout  un  segment  cellulaire  est  décoloré.  Par- 
fois le  noyau  est  atrophié  et  de  forme  irrégulière. 
Après  io  à  12  heures,  on  voit  une  coloration  homo- 
gène de  la  cellule  et  l'apparition  d'un  réseau  fin  bleu 
foncé. 

Le  protoplasma  décoloré  prend  l'aspect  aérolaire 
spongieux,  beaucoup  de  cellules  . ont  perdu  leurs  den- 
drites  et  paraissent  atrophiées.  Lorsque  les  phéno- 
mènes paraplégiques  se  sont  dissipés,  les  lésions 
diminuent  de  plus  en  plus  et,  de  i4  à  16  jours  après, 
on  n'observe  plus  que  de  faibles  lésions  se  rapportant 
à  la  substance  chromatophile. 

Soukhanoff2  a  fait  usage  de  la  méthode  de  Golgi 

S  la  ligature  do  l'aorte  abdominale.  Comptes  rendus  de  la  Société 
de  biologie,  180O,  p.  120. 

r.  Rothmann.  Ueber  Ruckenmarcksverànd.  nach  Abklem- 
mung  der  Aorta  abdom.  beim  Ilunde.  Ncurologis.  Centralb., 
1899,  n°  1  uride  2. 

2.  Souki.anoff.  Contribution  à  l'étude  des  modifications  des 
Dr  Marinesco.  11    25 
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pour  étudier  les  lésions  de  l'anémie  cérébrale  consé 
cutive  à  la  ligature  des  deux  carotides  chez  le  cobaye. 
Les  lésions  les  plus  profondes  ont  été  trouvées  chez 
les  animaux  qui  ont  survécu  it\  heures  après  Topé- 
ration. 

L'auteur  a  vu  la  déformation  du  contour  des  den- 
drites  par  des  épaississements  et  des  renflements  le 
plus  souvent  fusiformes.  Le  nombre  des  appendices 
piriformes  diminue  à  mesure  que  l'état  moniliforme 
s'accentue. 

Jatta1  chez  le  chien,  le  chat  et  le  lapin  a  pratique, 
soit  la  ligature  durable,  soit  la  ligature  temporaire, 
pendant  une  demi-heure  au  moins,  jusqu'à  2  heures 
au  plus.  La  première  lésion  consistant  dans' la  colo- 
ration diffuse  et  l'apparence  voilée  du  protoplasma 
n'apparaîtrait  que  72  heures  après  la  ligature  du 

nerf.  , 
Après  24  heures,  l'auteur  remarque  des  vacuoles  a 
l'intérieurdu protoplasma,  elles  siègent  indifféremment 
à  la  périphérie  ou  dans  la  région  périnucléaire.  La 
substance  chromatophile  est  plus  diffuse,  mais  nulle 
part,  l'auteur  ne  retrouve  ni  la  désorganisation  molé- 
culaire ou  la  chromatolyse  ;  il  ne  retrouve  pas  non 
plus  le  réseau  décrit  par  Mûnzer  et  Wiener. 

D'après  ces  auteurs,  les  lésions  dues  à  l'anémie  se 
réduiraient  à  l'homogénéisation  du  protoplasma  avec 

cellules  nerveuses  de  l'écorce  cérébrale  dans  l'anémie  expéri- 
mentale. Travaux  du  laboratoire  de  neurologie  de  Louvain,  1"  las- 

cicule,  1898.  h  n 

1  Jatta.  Eff.  délia  leg.  dell'  aorta  abdom.  sulle  cell.  ucr- 
vose  délia  med.  spin.  Archiv.  per  le  sçienze  mediche,  fasc.  0, 
1898. 
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disparition  des  éléments  chroma  tophiles  et  la  forma- 
tion de  vacuoles.  Les  .  lésions  du  noyau  consistent 
dans  la  désorganisation  de  la  chroma  tine  ou  caryo- 
rhexis. 

Righetti  1  a  montré  que  les  lésions  consécutives  à 
la  ligature  de  l'aorte  abdominale  sont  tardives,  elles 
se  caractérisent  par  une  atrophie  progressive  de  la 
cellule  et  par  des  modifications  de  coloration  ,  de  ses 
diverses  parties,  il  n'y  aurait  jamais  une  véritable 
chromatolyse.  Les  cellules  du  ganglion  spinal  n'échap- 
pent pas  à  cette  altération.  Chez  les  animaux  aux- 
quels il  a  pratiqué  la  ligature  une  heure  durant  et  qu'il 
a  sacrifiés  6  heures  après,  l'auteur  a  observé  la  fusion 
de  la  substance  chromatophile  en  blocs  irréguliers 
reliés  entre  eux,  d'où  l'apparence  de  réseaux  à  grosses 
mailles  s'étendant  même  aux  prolongements  proto- 
plasmiques.  Il  ne  s'agirait  pas  là  d'un  gonflement  par 
œdème  comme  je  l'avais  admis  auparavant,  mais  du 
tassement  de  ces  éléments  en  vertu  de  leur  plasticité. 
Il  a  également  rencontré  la  chromatolyse  périphé- 
rique. Le  noyau  participe  à  l'altération  et  montre  le 
premier  degré  de  l'atrophie  homogène.  Le  nucléole 
gros  et  pâle  est  entouré  d'un  anneau  clair.  Les  cel- 
lules des  cordons  sont  plus  atteintes  que  les  cellules 
radiculaires.  Après  une  survie  de  12  heures,  les 
lésions  ont  fait  des  progrès  plus  avancés  encore  dans 
les  cellules  des  cordons  :  chromatolyse  diffuse,  cyto- 
plasme homogène  et  gonflé,  ou  atrophié,  structure 

1.  Righetti.  Sulle  aller,  délia  cell.  nerv.  del.  med.  spin. 
cons.  alla  occlus,  dèll!  aorta  abdom.  (Riv.  di  patol.  nerv.  e 
mental.),  vol.  IV,  aprile  1899,  p.  1 53. 
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réticulée,  fusion  du  caryoplasme  et  du  cyloplasma, 
atrophie  homogène  du  noyau. 

De  Buck.  et  De  Moor1  ayant  appliqué,  comme 
Ballet  et  Dutil,  la  compression  digitale  de  l'aorte 
abdominale  ont  trouvé  chez  les  animaux  dont  la  para- 
plégie s'est  dissipée,  une  diffusion  de  la  substance 
chromatophile,  la  cellule  se  colore  d'une  façon  plus 
uniforme  et  plus  intense  ;  parfois  les  éléments  chro- 
matophiles  ont  pris  une  disposition  réticulée,  d'autres, 
fois,  il  y  a  de  la  chromatolyse  périphérique.  Lorsque 
la  paralysie  était  permanente,  les  phénomènes  cellu- 
laires étaient  également  plus  prononcés  et  plus  géné- 
raux. Ces  résultats  confirment  ceux  de  Ballet  et  de 
Dutil,  avec  la  différence  qu'ils  n'ont  pas  trouvé  la 
chromatolyse  périnucléaire  observée  par  ces  derniers. 
Ayant  pratiqué  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  pen- 
dant une  heure  chez  le  lapin,  De  Buck  et  De  Moor 
n'ont  pas  trouvé  de  lésions  apparentes,  mais  ces  lé- 
sions sont  déjà  manifestes  au  bout  de  3  heures  et 
demie. 

Elles  consistent  dans  la  diffluence  de  la  substance 
chromatophile  et  la  fragmentation  du  corps  cellu- 
laire et  des  dendrites.  Ils  ont  trouvé  comme  moi- 
même  que  la  chromatolyse  commence  toujours  à  la 
périphérie  de  la  cellule  pour  s'étendre  ensuite  vers  le 
centre.  Certaines  cellules  sont  en  achromatose  ;  leurs 
bords  sont  irréguliers  et  anfractueux.  Le  noyau  peu 
distinct  ou  bien  entouré  d'une  aérole  ou  d'un  cercle 
clair.  Après  6  heures  de  survie  les  lésions  ont  fait  des 

r.  Df.  Buck  et  de  Moor.  Lésions  des  cellules  nerveuses  sous 
l'influence  de  l'anémie  aiguë.  Le  Névraxe,  vol.  II,  1901. 
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progrès.  Le  noyau  présente  nettement  l'aspect  décrit 
par  S.vrbo.  Après  ik  heures,  achromatose  plus  ou 
moins  prononcée  et  formation  de  vacuoles,  plusieurs 
c  ellules  ont  disparu.  Les  lésions  sont  plus  accusées  au 
centre  de  la  corne.  Après  trois  jours  de  survie,  dispa- 
rition complète  des  cellules  nerveuses. 

Ces  auteurs  ne  confirment  pas  les  faits  avancés  par 
Rjghetti,  a  savoir  que  les  altérations  cellulaires  dues 
à  la  ligature  continue  sont  lentes  à  se  produire  et  ne 
s'observent  que  36  heures  après. 

Gentès  et  Bellot  1  ayant  pratiqué  la  ligature  de  la 
carotidè  primitive  chez  le  chien  ont  retrouvé  des  lé- 
sions clans  le  réseau  périnucléaire  et  ce  n'est  que  plus 
tard  qu'elles  s'étendent  au  réseau  périphérique.  L'al- 
tération consiste  dans  la  disparition  des  travées  se- 
condaires avec  la  raréfaction  et  l'épaississement  de 
certaines  neurofibrilles  primaires.  Ils  comparent  ces 
modifications  à  celles  qui  ont  été  décrites  par  Tello 
chez  les  animaux  en  hibernation  et  par  Cajal  dans 
la  rage  expérimentale. 

Dlstin  '2  a  pratiqué  ses  expériences  sur  des  ani- 
maux très  jeunes  :  lapins  et  chats  nouveau-nés.  Avec 
la  méthode  de  Nissl,  il  a  retrouvé  fréquemment  une 
espèce  de  chromoiyse  périnucléaire  consistant  plutôt 
dans  la  pulvérisation  de  la  substance  chromatophile 
qui  est  pâle.,  Dustin  confirme  les  lésions  que  j'ai  dé- 
crites à  l'aide  de  la  méthode  de  Ga.tal,  mais  selon  lui, 

1.  Gentès  et  Bellot.  Altérations  des  neurofibrilles  des  cel- 
lules de  l'écorce  cérébrale  du  chien  après  la  ligature  de  la  caro- 
tide primitive.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  n°  36, 
23  décembre  iqo4. 

2.  Dlstin.  Loco  cit. 
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elles  seraient  plus  tardives,  et  n'apparaissent  qu'après 
7  heures.  En  résumé,  dit  cet  auteur,  les  altérations 
des  granulations  chromopliiles  et  du  réliculum  fibril- 
laire  dues  à  l'anémie,  suivent  des  marches  à  peu  près 
parallèles.  Les  lésions  qui  frappent  le  réticulum  con- 
sistent en  une  désagrégation  granuleuse  frappant 
d'abord  les  fibrilles  périphériques,  puis  les  fibrilles 
centrales  du  corps  cellulaire,  puis,  enfin,  les  fibrilles 
des  prolongements.  Les  boutons  terminaux  semblent 
résister  assez  bien  à  l'anémie. 

Scarpini  1  a  utilisé  des  lapins  pour  ses  expériences 
auxquels  il  a  fait  subir  la  compression  répétée  de 
l'aorte  abdominale,  soit  la  ligature  permanente.  Les 
lésions  que  l'auteur  a  trouvées  ont  été  plus  graves 
chez  les  animaux  qui  ont  vécu  un  certain  temps  avec 
la  paralysie  durable  que  chez  ceux  qui  n'ont  eu  que 
la  paralysie  transitoire  ou  bien  de  courte  durée.  Les 
altérations  du  réseau  neurofibrillaire  qui  intéresse  un 
grand  nombre  de  cellules,   consistent  soit  dans  le 
manque  de  netteté  du  réseau,  soit  dans  sa  désorga- 
nisation, mais  la  structure  réticulée  peut  cependant 
persister  partiellement.  Ces  lésions   sont  beaucoup 
plus  accusées  dans  le  corps  cellulaire  que  dans  les 
prolongements  de  la  cellule.  D'autre  part,  les  fibres 
longues  qui  courent  à  la  périphérie  et  qui  provien- 
nent des  prolongements,  sont  moins  altérées.  Ils  ont 
en  outre  remarqué  la  formation  de  vacuoles  chez  es 
animaux  avec  ligature  permanente,  le  réseau  a  égale- 

A  Scarpini.  Ricerchi  sperimentali.  suit*  aVvelenamento  di 
cloruro  d'etile  et  sulla  compressée  dell'  aorta  abdominale  ese- 
quite  col  metodo  de  Donaggio.  Rivisla  spcrimentale  di  Frematna, 
vol.  XXXI,  fasc.  m-iv,  1905. 
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nient  perdu  sa  structure  et  à  sa  place  sont  apparues 
en  grand  nombre  des  granulations  fines  bien  colo- 
rées. L'auteur  reconnaît  que  ces  résultats  se  rappro- 
chent des  lésions  que  j'ai  décrites  antérieurement, 
avec  la  différence  que  ces  dernières  sont  plus  pré- 
coces. 

L'auteur  attribue  ce  fait  à  la  méthode  de  Cajal 
qui  donnerait  des  résultats  plus  incertains  que  celle 
de  Donaggio.  Scarpini  tire  de  ses  recherches  quelques 
conclusions  qui  méritent  d'être  rapportées  ici  :  i°  Il 
peut  y  avoir  un  trouble  fonctionnel  grave  mais  transi- 
toire, qui  ne  s'accompagne  pas  de  lésions  de  l'appareil 
réticulaire  traité  parla  méthode  de  Donaggio  ;  2°  L'al- 
tération de  la  substance  chromatique  précède  et  est 
toujours  plus  grave  que  celle  des  neurofibrilles  ;  3°  Un 
arrêt  de  la  circulation,  prolongé  pendant  3  heures,  est 
suivi  d'une  désintégration  granuleuse  du  réseau  en-- 
docellulaire.  Cette  désintégration  apparaît  tout  d'abord 
dans  la  cellule  et  plus  tard  dans  les  prolongements 
protoplasmiques,  dans  le  cylindraxe  et  les  neurofi- 
brilles longues  ;  4°  La  cellule  présentant  une  pareille 
lésion  est  gravement  compromise  et  peut-être  à  jamais 
perdue.  * 

Cerletti  et  Sambalino1,  et  peu  de  temps  après 
Scarpini  ont  été  les  premiers  à  étudier  à  l'aide  des 
méthodes  de  Cajal  et  de  Donaggio,  les  lésions  des 
ncurofibrilles  consécutives  à  l'anémie  de  la  moelle. 
Les  premiers  auteurs  font  des  réserves  assez  justifiées 
d'ailleurs  sur  l'application  de  ces  méthodes  aux  lé- 

i.  Ceklktti et  Sambalino.  On  thc  pathology  of  the  neuro- 
fîbrillis.  Tlic  Journal  of  mental  Pathology,  vol.  VII,  iqo5,  n°  3. 
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sions  expérimentales  et  anatomo-pathologiques.  Ils  ont 
adopté  comme  sujets  de  leurs  expériences,  des  cobayes 
qui  ont  été  sacrifies,  12,2/1  et  48  heures  après  l'opéra- 
tion. Parfois  ils  ont  enlevé  la  ligature  de  i\  à  8  heures 
après  l'opération  et  ont  ensuite  laissé  vivre  ces  mêmes 
animaux  de  36  à  48  heures  après  l'application  delà  liga- 
ture. Les  lésions  constantes  qu'ils  ont  trouvées  dans  ces 
conditions  ont  été  la  disparition  des  neurofibrilles  et 
l'état  homogène  du  protoplasma  dans  les  cellules  de  la 
moelle  lombaire.  Avec  la  méthode  de  Donaggio,  ils 
ont  trouvé  3o  à  48  heures  après  la  ligature,  des  cel- 
lules ayant  conservé  le  réseau  fibrillaire  en  plus 
grand  nombre  que  dans  les  préparations  traitées  par 
la  méthode  de  Ramon  y  Cajal.  D'autre  part,  ils  ont 
cependant  constaté  une  diminution  notable  des  neu- 
rofibrilles. Ces  dernières  étaient  parfois  épaissies, 
variqueuses  et  souvent  constituées  par  de  fines  gra- 
nulations disposées  en  séries.  Les  auteurs  font  re- 
marquer qu'ils  ont  pu  déceler  de  pareilles  cellules, 
même  dans  les  coupes  de  la  moelle  normale.  Aussi, 
considèrent-ils,  avec  un  certain  scepticisme  les  résul- 
tats obtenus  dans  l'histo-pathologiedes  neurofibrilles. 
Le  pessimisme  de  ces  auteurs  est  sans  doute  exagéré. 

Comme  on  le  voit,  les  lésions  des  cellules  nerveuses 
consécutives  à  l'occlusion  de  l'aorte  abdominale  ap- 
paraissent très  vile,  néanmoins,  les  auteurs  ne  sont 
pas  d'accord  sur  le  moment  exact  de  leur  appari- 
tion. Sarbo  décrit  des  lésions  précoces  déjà  une 
heure  et  demie  après  l'opération.  Jatta  ne  les  a  vues 
que  10  heures  après.  Tous  les  auteurs  sont  d'accord 
que  c'est  tout  d'abord  la  substance  chromatique  qui 
s'altère,  mais  on  ne  s'est  pas  encore  entendu  sur  la 
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façon  dont  cette  substance  souffre  la  chromalolyse. 

a  l-il  là  une  espèce  de  liquéfaction  par  œdème, 
comme  je  l'avais  pensé  au  trefois  ?  Un  certain  nombre 
d'auteurs  parmi  lesquels  Rigiietti,  n'acceptent  pas 
cette  opinion.  On  n'est  pas  d'accord  non  plus  pour 
savoir  si  la  lésion  du  noyau  est  contemporaine  avec 
celle  du  cyloplasma,  ou  bien  si  elle  apparaît  avant 
ou  après.  Jatta  a  soutenu  que  le  noyau  et  le  cyto- 
plasma  sont  lésés  simultanément,  tandis  que  Sarbo  a 
trouvé  des  lésions  du  noyau  là  où  lecytoplasma  était 
d'aspect  normal. 

D'après  mes  recherches,  le  noyau  peut  être  pris  en 
même  temps  avec  le  cytoplasma,  mais  habituellement 
sa  lésion  est  plus  tardive.  Le  noyau  occupe  presque 
toujours  sa  position  centrale,  aussi  je  ne  partage  pas 
l'opinion  des  auteurs  qui  veulent  considérer  sa  dis- 
location comme  un  phénomène  constant  dans  l'ané- 
mie expérimentale.  Le  déplacement  qui  a  été  note 
parfois  par  MM.  Ballet  et  Dutil  devrait  être  rap- 
porté plutôt,  soit  à  l'altération  du  cylindraxe,  soit  à 
la  dissolution  périnucléaire  de  la  substance  chroma- 
tophile. 

La  disparition  de  la  cellule  nerveuse  a  été  signalée 
tout  d'abord  par  Ehrlich  et  Brieger  deux  semaines 
après  l'opération,  d'après  Singer,  huit  jours  seule- 
ment. Les  auteurs,  qui  ont  utilisé  la  méthode  de 
Nissl,  considèrent  celte  disparition  comme  beaucoup 
plus  précoce.  Ainsi  Sarbo  la  note  3  heures  après  l'opé- 
ration, .1  itt a,  12  heures,  et  Munzer  et  Wiener  après 
48  heures.  Righetti  a  observé  2/1  heures  après  la 
compression  temporaire  de  l'aorte,  une  diminution 
numérique  des  cellules  nerveuses  et  surtout  de  celles 

25. 
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des  cordons.  Celles  de  la  corne  antérieure  sont  atro- 
phiées et  déformées.  Après  l\8  heures,  on  ne  voit 
plus  que  quelques  cellules  dans  le  groupe  latéral  delà 
corne  antérieure,  la  plupart  des  autres  étant  dispa- 
rues. Trois  jours  après,  il  n'y  a  plus  trace  de  cellules 
nerveuses  dans  la  moelle  lombaire.  Après  la  ligature 
permanente  de  l'aorte,  les  lésions  de  la  substance 
grise  sont  plus  tardives. 

Lorsque  la  compression  de  l'aorte  n'a  pas  donné 
lieu  à  des  lésions  irréparables  ni  à  la  destruction  du 
réseau  endocellulaire,  les  cellules  altérées  peuvent 
revenir  à  leur  état  normal  et  à  ce  point  de  vue  les 
recherches  de  Ballet  et  Dutil  sont  intéressantes  car 
ces  auteurs  ont  noté  que  déjà  6  jours  après  l'opération 
les  cellules  n'offrent  plus  de  lésions.  Rothma^n 
trouve  que  c'est  seulement  1 5  jours  après  qu'elles 
reprennent  leur  aspect  normal.  J'ai  employé  de  pré- 
férence pour  mes  recherches  le  lapin.  Si  l'on  se  pro- 
pose d'étudier  les  altérations  immédiates  de  la  moelle 
.  épinière,  il  suffit  de  faire  la  ligature  de  l'aorte  abdo- 
minale parla  voie  de  l'abdomen.  Si,  par  contre,  on 
veut  garder  les  animaux  pendant  plus  longtemps,  il 
faut  employer  le  procédé  de  Dubois  Reymond,  qui 
consiste  à  passer  une  aiguille  avec  un  fil  au  niveau  de 
la  quatrième  vertèbre  lombaire,  au-dessous  de  l'aorte 
abdominale,  après  avoir  rasé  et  désinfecté  la  peau  du 

dos  de  l'animal. 

Les  facteurs  qui  exercent  une  influence  indubi- 
table sur  l'apparition  des  lésions  consécutives  à 
l'anémie  de  la  moelle  par  ligature  de  l'aorte  abdomi- 
nale sont  tout  d'abord  l'espèce  de  l'animal  et  son  âge, 
l'intensité  de  la  lésion  étant  plus  grande  chez  les  ani- 


LÉSIONS  DES   CELLULES  NERVEUSES  443 


maux  de  petite  taille  et  pour  la  même  espèce  chez 
l'aiiimal  jeune.  C'est  ainsi  par  exemple  que  la  lésion 
des  cellules  apparaît  plutôt  chez  le  lapin  que  chez  le 
chien  et  chez  le  lapin  nouveau-né  ou  jeune  ces  lésions 
sont  plus  accusées  que  chez  l'animal  adulte.  Chez  ce 
dernier,  il  existe  des  lésions  certaines  trois  heures 
après  la  ligature  de  l'aorte.  JLes  lésions  ne  se  pré- 
sentent pas  avec  les  mêmes  caractères  ni  avec  la  même 
intensité  dans  toutes  les  espèces  cellulaires,  et  même 
tous  les  éléments  de  la  même  espèce  ne  sont  pas  lésés 
également.  Les  plus  sensibles  paraissent  être  certaines 
cellules  .des  cordons  de  volume  grand  et  moyen  appar- 
tenant au  type  stycho,  ou  archiochrome  de  Nissl. 
Je  note  en  passant  que  ces  cellules  possèdent  une 
structure  nettement  réticulée  de  même  que  les  cel- 
lules radiculaires.  La  densité  chromatique  de  ces 
cellules  est  diminuée,  elles  sont  plus  pâles,  les 
éléments  chromatophiles  sont  granuleux,  de  forme  ir- 
régulière, à  cause  de  leur  désintégration  ;  à  la  péri- 
phérie de  la  cellule,  ils  sont  même  réduits  en  granu- 
lations de  plus  en  plus  pâles,  aussi  la  périphérie  de  ces 
cellules  et  même  leurs  prolongements  ne  présentent- 
ils  qu'une  couleur  diffuse  grisâtre  sans  traces  d'éléments 
chromatophiles  (fig.  124).  La  substance  fondamentale 
amorphe  est  colorée  dans  les  cellules  où  la  lésion  n'est 
pas  si  avancée  et  les  corpuscules  chromatophiles  sont 
granuleux,  plus  pâles  à  la  périphérie  et  dans  les  prolon- 
gements. Le  noyau  et  le  nucléole  sont  intacts.  Par- 
fois, on  peut  observer  des  prolongements  protoplas- 
miques,  gonflés,  variqueux,  ou  même  en  tire-bouchon. 
Quelques  cellules  des  cordons  présentent  même,  une 
lésion  plus  profonde  :  la  cellule  prise  dans  son  ensemble 
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est  encore  plus  pâle,  son  contour  est  sinueux,  excavé,  le 
noyau  réduit  de  volume  est  rétracté,  de  forme  ovoïde, 
rhomboïde,  etc.  Son  contenu  est  coloré  en  violet  plus 
ou  moins  foncé,  le  nucléole  est  déformé,  n'apparaît 
plus  avec  sa  netteté  normale,  la  membrane  du  noyau 


Fis.  1  2  4.  —  Cellule  radiculaire  3  heures  après  la  compression  de 
l'aorte  abdominale.  Le  cytoplasmn  coloré  d'une  façon  diffuse  ne  con- 
tient que  quelques  corpuscules  disséminés  irrégulièrement  dans  le 
corps  cellulaire  et  les  prolongements  (chromatolysc  diffuse).  Le  noyau 
rond  et  homogène  est  entouré  d'une  auréole  claire,  à  cause  de  la 
teinte  uniforme  et  continue  du  noyau  le  nucléole  ne  ressort  pas 
comme  à  l'état  normal. 

peut  être  déformée  et  déchiquetée.  Les  cellules  radi- 
culaires  ne  présentent  pas  des  lésions  si  accusées  et 
même  le  type  de  ces  lésions  est  quelque  peu  différent. 
En  effet,  on  peut  voir  sur  une  partie  de  la  périphérie 
de  la  cellule  que  les  éléments  chromatophiles  sont 
plus  espacés,  plus  pâles  et  granuleux.  D'autres  fois  on 
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constate  une  véritable  chroma toly se  périphérique 
(fig.  ia5),  c'est-à-dire  que  les  bords  de  la  cellule  ne 
possèdent  plus  de  substance  chromatophile,  mais  qu'ils 


.  3  heures  après  la  compression  de  l'aorte  abdomidale.  On  voit  la  pé- 
riphérie de  la  cellule  complètement  dépourvue  de  substance  chroma- 
tophile et  colorée  d'une  façon  diffuse. 

Dans  le  reste  de  la  cellule  les  éléments  chromatophiles  sont  denses 
à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  noyau;  remarquer  que  l'axone  A 
est  incolore  et  il  n'est  pas  teinté  connue  les  prolongements  protô- 
plasmiques  (jpp,  pp  ,  pp"). 

sont  parsemés  de  fines  granulations  à  peine  visibles, 
nageant  dans  la  substance  fondamentale,  de  la  cellule. 
La  même  lésion  peut  exister  dans  les  prolongements 
protoplasmiques  et  leurs  ramifications,  mais  habituel- 
lement,  les  filaments  chromatophiles  sont  mieux 
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conservés  dans  ces  dernières.  Si  la  périphérie  de  la 
cellule  peut  être  presque  complètement  dépourvue  des 
corpuscules  de  Nissl  les  zones  profondes  au  contraire 
en  sont  très  riches  et  tranchent  par  leur  coloration 
foncée  de  la  périphérie  qui  est  pâle.  On  dirait  que  ces 
corpuscules  s'amassent  autour  du  noyau.  Quelques 
cellules  radiculaires  présentent  au  commencement  une 
diffusion  plus  ou  moins  complète  des  corpuscules  de 
Nissl  donnant  ainsi  naissance  à  une  espèce  de  chro- 
matolyse  généralisée. 

Au  bout  de  6  heures,  l'altération  a  envahi  le  plus 
grand  nombre  des  cellules  nerveuses  aussi  bien  parmi 
les  cellules  des  cordons  que  parmi  les  cellules  radicu- 
laires. 

Après  8  heures  et  1/2  nous  trouvons  des  lésions 
encore  plus  graves  des  cellules  nerveuses.  Un  bon 
nombre  de  ces  dernières  ont  perdu  leurs  prolon- 
gements et  dans  quelques  autres  ils  sont  rompus  et 
cassés.  La  valeur  de  la  rupture  des  prolongements  est 
discutable,  il  pourrait  se  faire  qu'il  s'agisse  là  tout 
simplement  de  lésions  artificielles,  étant  donné  l'état 
de  fragilité  où  se  trouvent  les  cellules  nerveuses  après 
la  ligature  de  l'aorte  abdominale.  On  peut  penser  de 
même  de  l'état  d'effritement  offert  par  d'autres.  Il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'apparition  de  semblables 
lésions  suppose  déjà  une  désorganisation  profonde  de 
l'édifice  cellulaire,  car  les  mêmes  lésions  n'apparais- 
sent que  très  tardivement  sur  le  cadavre. 

En  dehors  de  ces  lésions  graves,  on  trouve  des 
cellules  beaucoup  moins  altérées  ;  ces  dernières 
présentent  la  dissolution  périphérique  des  éléments 
chromatophiles  et  une  espèce  de  concentration  péri- 
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nucléaire.  Dans  quelques  autres  cellules, les  corpuscules 
de  NissL  sont  pâles,  granuleux,  ou  bien  à  cause  de 
leur  disposition  le  corps  cellulaire  a  l'aspect  strié. 

Un  vieux  chien  qui  a  vécu  9  heures  1/2  avec  la 
ligature  de  l'aorte  abdominale  présente  des  lésions 
qui  ne  sont  pas  aussi  avancées  que  chez  k  lapin  qui 
n'a  vécu  que  6  heures.  En  effet,  les  cellules  radicu- 
laires  se  trouvent  en  état  de  picnomorphie,  les  élé- 
ments chromatophiles  sont  plus  denses  et  la  cellule 
parait  comme  rétractée.  Au  fort  grossissement  les 
éléments  chromatophiles  conservent  en  général  leur 
structure,  cependant  ils  offrent  parfois  une  disposition 
réticulée.  Dans  d'autres  cellules  à  cause  de  leur  colo- 
ration foncée,  il  est  presque  impossible  de  distinguer 
l'individualité  des  éléments  chromatophiles.  La  péri- 
phérie de  quelques  cellules  radiculaires  et  des  cor- 
dons est  fortement  endommagée.  Le  cytoplasma  est 
comme  émietté  à  ce  niveau  et  on  voit  des  particules 
qui  s'en  détachent  ou  qui  apparaissent  comme  pendues 
à  la  périphérie  cellulaire. 

Les  neurofibrilles,  ainsi  que  je  l'ai  noté  autrefois, 
sont  également  très  sensibles  à  l'action  de  l'anémie 
expérimentale.  Ces  lésions  sont  déjà  visibles  2  heures 
après  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  du  lapin.  Dans 
la  moelle  de  l'animal,  on  peut  constater  différents 
degrés  de  lésions  des  cellules  de  la  substance  grise 
antérieure  et  postérieure,  lésions  qui  doivent  être 
rapprochées  de  celles  que  nous  avons  décrites,  avec  la 
méthode  de  Nissl.  C'est  ainsi  que  j'ai  pu  voir  des 
cel  lules  dont  le  réseau  périphérique  est  pâle,  irrégulier 
à  la  périphérie,  tandis  que  dans  la  région  périnu- 
cléaire,lc  même  réseau  est  plus  dense.  Les  travées  sont 
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fortement  imprégnées  et  la  substance  fondamentale 
est  également  plus  foncée(fig.  iaG).  Celte  image  cor- 
respond sans  doute  à  la  chromatolyse  périphérique  de 
la  méthode  de  Nissl.  A  la  partie  antérieure  de  la  corne 


r 


Fig.  126.  —  Cellule  radiculaire  de  la  corne  antérieure  du  lapin 
1  heure  1/2  après  la  ligature  de  l'aorte.  A  la  périphérie  le  réseau 
est  pâle,  les  mailles  quelque  peu  dilatées,  le  reste  de  la  cellule  est 
constitué  par  un  système  de  travées  circonscrivant  des  mailles  irré- 
gulières à  travées  épaisses  un  peu,  et  fbncéps.  Par-ci  par-là  les  tra- 
vées sont  fragmentées  et  ne  constituent  plus  le  réseau.  (Méthode  de 
Cajal). 

postérieure,  on  peut  voir  quelquefois  les  grosses  cel- 
lules des  cordons  présentant  une  dégénérescence  gra- 
nuleuse généralisée  et  caractérisée.  A  côté  de  ces  der- 
nières, on  trouve  encore  des  cellules  des  cordons  à 
fibrilles  noires  qui  sont  beaucoup  moins  touchées 
(fig.  127).  En  général,  les  neurofibrilles  de  celles-ci 
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sontplus  résistantes.  Quelques  cellules  à  fibrilles  rouges 
des  cordons  montrent  la  désintégration  granuleuse 
des  ncurofibrilles  avec  destruction  de  la  charpente 


Fig.  127.  —  Cellule  radiculaire  2  heures  après  la  ligature  de  l'aorte 
abdominale.  Les  neurofibrilles  des  prolongements  sont  intactes.  Dans 
une  partie  de  la  périphérie  de  la  cellule  le  réseau  est  un  peu  pâle, 
maïs  la  plus  grande  partie  du  cytoplasma  est  constituée  par  un  ré- 
seau endocellulaire  à  travées  foncées  et  épaisses;  il  n'a  pas  la  régu- 
larité du  réseau  normal  et  paraît  fragmenté  par  endroits. 

fibrillaire  et  formation  de  vacuoles  ou  de  cavités.  Par- 
fois, la  lésion  est  plutôt  localisée  à  une  partie  de  la 
roi  lu  le  (fig.  128).  En  somme,  au  bout  de  2  heures 
après  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  chez  le  lapin  il 
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y  a  des  lésions  manifestes  du  réseau  endocellulaire  à 
différents  degrés  et  la  lésion  est  plus  avancée  dans  les 


Fig.  128.  —  Cellule  de  la  corne  antérieure  2  heures  après  la  ligature 
de  l'aorte  abdominale  (Méthode  de  Cajal).  —  Le  cytoplasma  ne 
contient  plus  de  réseau  endocellulaire  mais  des  granulations  et  des 
débris  de  dégénérescence  des  travées.  Dans  les  prolongements  les 
neurofibrilles  sont  en  état  de  désintégration  granuleuse,  à  droite  et  a 
la  périphérie  de  la  cellule  on  voit  une  série  de  vacuoles.  g 


cellules  à  fibrilles  rouges  et  elle  peut  arriver  jusqu'à 
la  dégénérescence  complète  ;  elle  n'apparaît  que  plus 
tard  dans  les  fibrilles  des  prolongements. 
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Quatre  heures  et  demie  après  l'opération,  la  lésion 
est  encore  plus  accusée  :  elle  a  gagné  en  intensité  et 
eu  étendue,  beaucoup  de  cellules  des  cordons,  grandes 
ci  moyennes  sont  altérées  à  différents  degrés,  les  mas- 
sues terminales  à  leur  tour  peuvent  être  prises.  Les 
fibrilles  altérées  sont  mal  imprégnées,  granuleuses  et 
raréfiées,  elles  ont  en  grande  partie  disparu,  parfois  à 
leur  place  on  voit  des  bouts  de  filaments,  épaissis. 
Après  7  heures,  la  plupart  des  grosses  cellules  radi- 
culaires  et  des  cordons  présentent  une  destruction 
partielle  des  travées  du  réseau.  Parfois,  les  neuro- 
librilles  sont  réunies  en  faisceaux  ;  cette  particularité 
est  surtout  visible  dans  les  pièces  traitées  par  l'alcool 
ammoniacal.  On  voit  en  outre  que  même  les  neuro 
fibrilles  sont  altérées.  Dans  les  cellules  les  plus  alté 
rées,  il  n'y  a  plus  trace  de  neurofibrilles. 

Dix-sept  heures  après  la  ligature,  on  constate  des 
lésions  très  variables  d'aspect.  A  côté  de  cellules  peu 
altérées,  il  y  en  a  d'autres  complètement  dépourvues 
de  réseau;  dans  ce  cas,  la  cellule  est  pâle,  granuleuse 
sans  prolongements,  le  contour  est  sinueux,  le  noyau 
homogène.  Une  autre  lésion  moins  avancée,  c'est  la 
pâleur  des  neurofibrilles  et  leur  aspect  franchement 
granuleux  ;  dans  ces  deux  cas,  on  peut  voir  des  vacuoles 
à  l'intérieur  du  cytoplasma.  Les  cellules  des  cordons 
à  fibrilles  noires  sont  moins  touchées,  néanmoins, 
elles  peuvent  présenter  aussi  la  désorganisation  du 
réseau.  Les  massues  terminales  sont  souvent  altérées, 
leur  nombre  a  diminué,  elles  offrent  la  dégénérescence 
granuleuse  et  sont  parfois  tuméfiées  (fig.  12g).' 

Vingt-deux  heures  après  la  ligature,  la  plupart 
dos  cellules  radiculaircs  sont  atrophiées,  sans  prolon- 
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gemenls,  les  neurofibrilles  à  peu  près  complèlement 
disparues,  dans  quelques-unes  cependant,  les  éléments 
•chroma tophiles  ont  persisté.  Quelques  cellules  pos- 


Fig.  129.  —  Cellule  des  cordons  dans  un  cas  de  ligaturede  1  aorte 
abdominale  du  lapin  (17  heures),  elle  offre  la  désintégration  granu- 
leuse et  la  désorganisation  partielle  du  réseau  endoccllulaire.  Los 
neurofibrilles  des  prolongements  sont  un  peu  épaissies  et  offrent  par- 
ci  par-là  un  commencement  de  désintégration. 

sèdent  encore  des  prolongements  contenant  des  neuro- 
fibrilles pâles,  granuleuses,  d'autres  ont  encore  à 
leur  surface  et  sur  les  prolongements  des  corpus- 
cules rougeâtres,  parfois  à  centre  incolore,  dont  les 
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bords  colorés  sont  irrégulïers  ;  ils  représentent  sans 
cloute  des  massues  terminales.  Dans  ce  cas,  il  est 
exceptionnel  de  trouver  une  cellule  qui  ne  soit  pas 
profondément  altérée.  Après  heures,  beaucoup  de 
cellules  sont  transformées  en  véritables  cadavres  dans 
lesquels  il  n'est  plus  possible  d'y  reconnaître  la 
moindre  structure  si  ce  n'est  la  présence  de  quelques 
massues  terminales  profondément  modifiés.  D'autres 
cellules  qui  sont  moins  altérées,  présentent  un  réseau 
en  voie  de  dégénérescence  granuleuse  et  des  vacuoles 
ou  des  cavités  dans  le  cytoplasma.  Enfin,  un  certain 
nombre  de  cellules  radiculaires  et  quelques  cellules 
de  cordons  offrent,  à  la  place  du  réseau  normal,  un 
grand  nombre  de  filaments  courts,  assez  épais,  d'as- 
pect bacillaire,  disposés,  soit  en  séries  linéaires,  soit 
par  entre-croisements,  ils  donnent  ainsi  naissance  à 
des  images  très  différentes.  Quelques  cellules  des 
cordons  restent  à  peu  près  intactes.  Pour  terminer, 
je  dois  faire  remarquer  qu'à  toutes  les  périodes 
de  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  chez  le  lapin, 
j'ai  trouvé  des  fibrilles  hypertrophiées  dans  les  cel- 
lules des  cordons,  ce  qui  ne  se  produit  pas  dans  les 
cellules  profondément  altérées.  Beaucoup  d'auteurs, 
en  utilisant  la  méthode  de  Nissl  pour  l'étude  des 
lésions  consécutives  à  l'occlusion  de  l'aorte  abdomi- 
nale, ont  noté  une  structure  réticulée  dans  les  cel- 
lules des  cornes  antérieures.  Rigiietti  et  Rothmann 
ont  admis  qu'il  s'agirait  là  d'une  structure  préexis- 
tante, et  le  premier  de  ces  auteurs  compare  ce  réseau 
à  celui  qui  a  été  décrit  par  Donaggio  comme  consti- 
tuant la  substance  achromatique.  Il  me  semble  qu'on 
ne  saurait  identifier  le   réseau  que  la  méthode  de 
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Nissl  nous  fait  voir  dans  les  cellules  nerveuses  après 
l'occlusion  de  l'aorte  abdominale,  avec  le  réseau 
achromatique  que  la  méthode  de  Doxvggio  et  de  Ca.ial 
nous  montrent  à  l'état  normal.  Tout  d'abord,  le  ré- 
seau achromatique  lui-même  est  altéré  après  l'anémie 
et  il  n'est  pas  visible  dans  les  pièces  traitées  par  la 
méthode  de  Nissl  ;  mais  il  est  possible  qu'il  s'agisse 
de  ce  réseau  modifié  par  le  processus  pathologique. 

Un  autre  procédé  pour  produire  l'anémie  de  la 
moelle  c'est  la  méthode  des  embolies  expérimentales. 
Déjà  Vulpian  et  Panoins,  en  produisant  des  embolies 
expérimentales  dans  la  moelle,  ont  constaté  la  vulné- 
rabilité spéciale  delà  substance  grise.  Mais  les  embo- 
lies capillaires  déterminées  par  l'injection  de  sub- 
stances pulvérulentes  dans  l'aorte  ne  se  localisent  pas 
seulement  dans  la  moelle  mais  aussi  dans  les  reins  et 
l'intestin  tributaires  de  l'aorte  abdominale.  C'est  là 
probablement,  la  cause  principale  de  la  mort  dans  ce 
procédé.  En  changeant  de  technique  opératoire 
Lamy  a  pu  garder  les  animaux  pendant  deux  à  trois 
semaines.  La  voie  suivie  par  l'embolie  artérielle 
semble  être  surtout  celle  du  système  spinal  antérieur. 
De  son  côté  Hoche  a  injecté  de  la  poudre  de  lycopode 
dans  l'artère  lombaire  du  chien.  Nous  avons  répété 
les  expériences  de  Lamy  et  de  Hoche  et  nous  avons 
employé  de  préférence  la  technique  suivie  par  ce  der- 
nier auteur. 

J'ai  constaté  des  lésions  très  étendues  de  la  sub- 
stance grise  qui  présente  trois  phases,  à  savoir  : 
ischémie,  hémorragie  et  ramollissement.  En  ce  qui 
concerne  les  lésions  cellulaires,  elles  sont  déjà  très 
étendues  24  heures   après  l'injection  et  présentent 
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différents  degrés  suivant  que  les  cellules  sont  plus 
près  ou  plus  loin  du  foyer.  La  lésion  la  plus  légère 
se  manifeste  par  la  tuméfaction  accusée  du  corps 
cellulaire,  la  cellule  ne  présente  pas  l'aspect  strié 
normal,  et  la  substance  chromatique,  au  lieu  de  for- 
mer des  éléments  chromatophiles  bien  déterminés,  a 
au  contraire  l'aspect  d'un  réseau  estompé.  A  la  sur- 
face de  certaines  cellules,  on  distingue  très  bien  des 
corpuscules  de  dimensions  et  de  forme  variables,  ils 
sont  ronds,  oblongs,  de  structure  homogène  dissémi- 
nés sans  ordre  à  la  surface  de  la  cellule  ;  certains  de  ces 
corpuscules  sont  très  colorés,  d'autres  au  contraire  sont 
pâles.  La  plupart  du  temps,  ils  sont  libres  et  parfois  ils 
adhèrent  encore  au  corps  cellulaire  et  dans  ce  dernier 
cas,  ils  sont  piriformes.  Les  prolongements  des  cel- 
lules sont  disparus  :  il  s'agit  là  d'un  processus  de 
désorganisation  du  cytoplasma  et  spécialement  de  la 
substance  chromatique  sous  la  dépendance  de  la  coa- 
gulation du  protoplasma. 

C'est  toujours  à  ce  processus  qu'il  faut  probable- 
ment rapporter  une  autre  lésion  consistant  dans  la 
transformation  d'une  partie  de  la  cellule  en  une  boule 
réfringente  et  colorée  en  violet.  Cette  partie  de  la  cel- 
lule ainsi  altérée,  est  plus  ou  moins  détachée  du  corps 
cellulaire.  Il  y  a  d'autres  formes  de  lésions  cellulaires 
que  la  méthode  de  Romanowski  met  facilement  en 
évidence.  La  cellule  apparaît  comme  composée  de 
deux  parties  :  une  partie  centrale,  colorée  en  violet 
foncé,  ayant  l'aspect  d'un  réseau  diffus  qui  circonscrit 
les  alvéoles  peu  apparentes  ;  et  d'une  partie  périphé- 
rique colorée  en  rouge  ou  en  rose,  dans  laquelle  il  n'y 
a  plus  de  substance  chromatique.  Les  animaux  qui 
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m'ont  servi  pour  ces  expériences  élanl  des  chiens 
âgés,  les  cellules  présentaient  une  quantité  énorme  de 
pigment.  Néanmoins,  les  lésions  graves  du  corps  cel- 
lulaire que  nous  venons  de  décrire  n'ont  fait  subir 
aucune  modification  à  ce  pigment. 

Chez  l'animal  qui  a  vécu  quatre  jours  après  l'injec- 
tion de  lycopodium,  les  lésions  sont  beaucoup  plus 
graves  et  plus  étendues.  Ainsi,  l'ischémie  a  fait  place  à 
la  nécrobiose,  qui  a  déterminé  la  disparition  complète 
des  cellules  nerveuses.  Mais  à  la  périphérie  des  foyers 
de  nécrose,  nous  trouvons  des  cellules  altérées  ayant 
un  aspect  très  variable.  Par  exemple,  quelques  cellules 
sont  tuméfiées,  en  état  de  chromatolyse  diffuse  ou 
périnucléaire,  un  grand  nombre  d'autres  et  sur- 
tout celles  qui  sont  situées  un  peu  plus  loin  du 
foyer  de  nécrose,  présentent  une  chromatolyse  très 
avancée  et  très  caractéristique.  Sans  doute,  il  existe 
une  grande  analogie  entre  les  lésions  des  cellules 
nerveuses  consécutives  à  la  ligature  de  l'aorte 
abdominale  et  celles  réalisées  par  l'embolie  expé- 
rimentale (fig.  i3o);  néanmoins,  il  y  a  bien  quelques 
différences  qu'il  s'agit  de  souligner.  Les  lésions  dues  à 
la  ligature  ou  à  la  compression  de  l'aorte  sont  plus 
diffuses,  tandis  que  celles  produites  par  l'embolie  expé- 
rimentale sont  localisées  dans  le  domaine  du  vaisseau 
oblitéré  plus  ou  moins  complètement.  Les  cellules 
nourries  par  ce  vaisseau  s'atrophient  et  disparais- 
sent rapidement.  Au  contraire,  les  cellules  nerveuses 
situées  à  la  périphérie  du  foyer  de  thrombose,  quoique 
gravement  altérées,  persistent  encore.  Un  autre  phé- 
'nomène  intéressant  qu'on  rencontre  à  la  suite  des  em- 
bolies, c'est  la  présence  de  macrophages  à  la  surface 
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des  cellules  nécrosées.  Ceux-ci  dévorent  la  cellule- 
nerveuse  morte.  Ainsi  qu'il  résulte  de  la  présence  de 
vacuoles  et  de  produits  de  digestion  à  leur  intérieur. 


Fig,  i3o.  —  Cellule  présentant  la  chromatolyse  diffuse  et  une  bordure 
de  substance  chromatophile  à  la  périphérie  contenant  un  noyau 
atrophié  dont  la  membrane  cs(  disparue  et  à  l'intérieur  duquel"  on 
voit  un  nucléole  avec  plusieurs  vacuoles. 

Du  reste,  nous  reviendrons  avec  plus  de  détails  sur 
ce  sujet  au  chapitre  de  la  neuronophagie. 

Quelle  est  la  cause  qui  produit  ces  lésions  graves  et 
progressives  après  l'interruption  de  la  circulation 
médullaire.  Assurément,  on  doit  incriminer  en  pre- 
mière ligne  la  suppression  brusque  de  l'apport 
des  substances  nutritives  et  spécialement  de  l'oxy- 
Dr  Marinesco.  II.  —  26 


LA.  CELLULE  NERVEUSE 


gène.  La  cessation  absolue  de  tout  processus  d'assi- 
milation est  suivie  de  la  désorganisation  de  la  struc- 
ture delà  cellule  nerveuse.  On  pourrait  se  demander 
si  l'accumulation  de  l'acide  carbonique  et  d'autres 
produits  toxiques,  de  même  que  la  stase  veineuse  ne 
seraient  pas  capables  d'ajouter  aussi  leur  action  à 
celle  de  l'anémie.  Tout  d'abord,  en  ce  qui  concerne  la 
stase  veineuse,  je  dois  faire  remarquer  que  la  ligature 
de  la  veine  cave  ne  produit  pas  de  lésions  apparentes 
dans  la  structure  des  cellules  nerveuses.  Il  testerait 
donc  l'intervention  de  l'acide  carbonique  qui  jusqu'à 
un  certain  point  produit  aussi  des  lésions.  En  effet, 
Moxtalli  a  décrit  dans  l'asphyxie  des  lésions  du  côté 
de  la  substance  chromatique  et  achromatique  et  de 
l'homogénéisation  de  noyau.  Nous  avons  tenté  un 
autre  genre  d'expériences  pour  étudier  les  effets  de  la 
supppression  de  la  circulation  sanguine  sur  les  cel- 
lules nerveuses  :  c'est  la  transplantation  rapide  des 
ganglions  sensitifs  ou  sympathiques  extraits  d'un  ani- 
mal et  greffés  dans  l'organisme  d'un  autre  animal. 
C'est  ainsi  que  j'ai  entrepris  une  série  d'expériences 
avec  le  concours  de  mes  préparateurs,  MM.  Goldsteix 
et  J.  Minea.  dans  le  but  d'étudier  le  sort  des  cellules 
ganglionnaires  qui  ont  été  transplantées  sous  la  peau 
ou  bien  sur  le  trajet  d'un  nerf  du  même  animal  ou  d'un 
autre  de  la  même  espèce.  Les  lésions  cellulaires  sont 
déjà  visibles  5  heures  après  la  transplantation  du  gan- 
glion; elles  portent  sur  tous  les  éléments  constitutifs 
du  ganglion  nerveux.  Après  ce  laps  de  temps,  on  ob- 
serve de  la  chromatolyse  diffuse  et  il  persiste  encore 
quelques  corpuscules  de  Nissl  clans  le  cytoplasma, 
mais  ils  sont  réduits  à  des  granulations  irrégulières. 
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La  substance  fondamentale  de  la  cellule  est  colorée 
plus  ou  moins  intensément.  Quelques  cellules  présen- 
tent une  chromatolyse  périphérique.  Dans  la  capsule 
du  ganglion,  comme  autour  des  cellules  nerveuses  et 
clans  le  tissu  interstitiel,  on  voit  un  certain  nombre  de 
cellules  polynucléaires,  et  les  cellules  delà  capsule  ont 
leur  noyau  plus  développé  de  même,  les  cellules 
interstitielles.  En  dehors  de  la  turgescence  du  noyau 
et  de  l'augmentation  de  la  chromatine,  on  constate 
une  tendance  à  la  multiplication  des  cellules  satel- 
lites. 

Dix  heures  après  la  transplantation,  les  lésions  sont 
un  peu  plus  avancées,  et  les  cellules  nerveuses  ont 
une  coloration  diffuse.  Il  n'y  a  plus  de  corpuscules 
de  iNissl  et  le  corps  cellulaire  offre  une  coloration  vio- 
lette dont  l'intensité  est  très  variable,  parfois  il  est  très 
pâle,  son  volume  a  diminué  plus  ou  moins  et  certaines 
cellules  sont  atrophiées  et  rétractées.  Le  noyau,  tantôt 
central,  tantôt  légèrement  déplacé,  change  également 
sa  forme.  Le  contour  en  est  irrégulier  et  son  contenu 
coloré.  Il  peut  être  également  atrophié.  Le  nucléole 
ne  se  colore  pas  si  intensément  qu'à  l'état  normal,  il 
est  plus  pâle  surtout  dans  sa  partie  centrale.  Les  cel- 
lules ganglionnaires  sont  inégalement  altérées,  cer- 
taines sont  très  pâles  avec  le  noyau  atrophié,  tandis  que 
d'autres  présentent  encore  des  corpuscules  de  Nissl. 
On  .trouve  aussi  dans  ce  cas  la  réaction  et  la  multipli- 
cation des  cellules  satellites.  A  la  périphérie  des  gan- 
glions, il  y  a  une  affluence  considérable  des  leucocytes 
polynucléaires  dont  quelques-uns  en  voie  de  dégéné- 
rescence et  qui  pénètrent  dans  le  tissu  interstitiel.  Nous 
lestrouvonsentreles  cellules satellites  etpénétrantmême 
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à  l'intérieur  de  la  cellule  nerveuse  ;  il  y  a  aussi  forma- 
tion de  vaisseaux.  Si  on  emploie  comme  méthode  de 
coloration,  le  procédé  de  Romanowsky,  on  voit  que  le 
cytoplasma  des  cellules  altérées  se  colore  le  plus  sou- 
vent en  rose  et  celles  qui  le  sont  moins,  conservent 
encore  une  certaine  quantité  de  substance  chromato- 
phile  colorée  en. violet,  ou  en  rouge  violet.  Donc  il  y 
a  changement  de  réaction,  les  cellules  périphériques 
ont  mieux  gardé  leur  structure. 

Après  i5  heures,  il  se  produit  encore  une  exagéra- 
tion des  lésions  cellulaires  :  le  corps  de  la  cellule  paraît 
plus  diminué,  les  cellules  satellites  plus  nombreuses 
et  la  pénétration  des  polynucléaires  dansle  cytoplasma 
nerveux  plus  abondante.  Les  lésions  s'accentuent 
encore  après  il\  heures  ;  cependant,  certaines  cellules 
de  la  périphérie  sont  mieux  conservées  que  leurs 
congénères  des  couches  plus  profondes.  La  plupart 
des  cellules  se  trouvent  en  état  d'achromatose  rela- 
tive ou  même  absolue.  Les  lésions  du  noyau  et  du 
nucléole  marchent  de  pair  avec  celles  du  cytoplasma, 
il  y  a  coloration  diffuse  du  côté  du  noyau,  décolora- 
tion à  peu  près  complète  du  nucléole  et  d'autres  fois  la 
kariolyse.  Le  plus  souvent,  le  noyau  est  atrophié,  il 
a  changé  de  forme,  il  est  oblong,  ovoïde,  en  forme  de 
comète,  etc.,  etc.,  parfois,  très  atrophié,  il  est  à  peine 
visible.  La  méthode  de  Cajal  nous  montre  qu'en 
dehors  des  lésions  de  la  substance  chromatophile  et 
des  changements  de  réaction  du  cytoplasma,  il  y  a 
encore  des  altérations  profondes  du  réseau  cytoplas- 
mique  et  des  neurofibrilles.  Au  bout  de  20  heures 
par  exemple,  on  constate  dans  certaines  cellules  la 
dégénérescence  granuleuse  des  travées  du  réseau, 
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dans  d'autres,  elles  sont  épaissies,  granuleuses  et  se 
colorent  d'une  façon  plus  foncée.  Enfin,  il  y  a  encore 
des  cellules  qui  ne  possèdent  plus  la  moindre'  trace 
de  réseau  ou  de  neurofibrilles.  Les  fibres  nerveuses 
à  myéline  intraganglionnaires  présentent  une  dégé- 
nérescence consistant  dans  la  formation  de  tuméfac- 
tions ou  d'ampoules  sur  le  trajet  des  cylindraxes.  Lès 
ueurofibrilles  sont  dégénérées.  Les  fibres  sans  myéline 
sont  plus  résistantes,  ce  qui  cadre  bien,  ainsi  que 
nous  le  verrons  dans  la  suite,  avec  la  résistance  plus 
grande  des  cellules  sympathiques  à  l'absence  d'oxy- 
gène. 

Le  ganglion  qui  a  séjourné  trois  jours  sous  la  peau 
après  sa  transplantation,  offre  des  lésions  encore  plus 
profondes.  La  plupart  des  cellules  sont  presque  invi- 
sibles par  la  méthode  de  Nissl,  mais  leur  cytoplasma 
pâle  se  colore  encore  avec  la  méthode  de  Romanowsky. 

Le  contour  de  la  cellule  est  bien  indiqué  par  la 
prolifération  des  cellules  satellites  qui  lui  constituent 
une  espèce  de  couronne.  Parfois,  la  prolifération  est 
■abondante  au  niveau  de  l'axone,  il  est  presque  impos- 
sible de  distinguer  le  noyau  delà  plupart  des  cellules, 
tellement  il  est  pâle  et  son  contour  mal  délimité. 
Souvent,  il  est  atrophié  et  réduit  à  une  vésicule  con- 
tenant quelques  granulations  mal  colorées.  /V  la  surface 
de  la  cellule,  ou  à  la  périphérie,  on  voit  souvent  des 
polynucléaires  qui  peuvent  même  pénétrer  dans  le 
cytoplasma.  C'est  après  trois  jours  que  les  cellules 
commencent  à  disparaître  et  cette  disparition  se  fait 
de  la  profondeur  vers  la  surface.  A  la  place  des  cel- 
lules nerveuses  disparues  on  voit  des  îlots  de  cellules 
satellites,  soit  encore  des  cellules  interstitielles  proli- 
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férées  et  un  nombre  considérable  de  cellules  émigrées; 
on  trouve  aussi  des  cellules  à  grillage  qui  ne  sont 
autre  chose  que  les  macrophages  chargés  d'enlever 
les  débris  de  dégénérescence.  Les  parois  des  vaisseaux 
de  nouvelle  formation  sont  entourées  de  toute  sorte 
de  leucocytes.  En  outre,  on  distingue,  entremêlées 
aux  éléments  cellulaires  sus-cités  en  formant  des 
colonies  indépendantes,  des  cellules  fusifoi-mes  réunies 
en  petits  faisceaux,  dont  le  noyau  oblong  ou  fusiforme 
est  très  riche  en  chromatine;  les  prolongements  qui 
sont  aux  deux  pôles  de  la  cellule  sont  plus  ou  moins 
longs  suivant  le  volume  même  de  cette  dernière. 
Parfois  il  se  dégage  deux  prolongements  de  l'un 
de  ces  pôles.  Tous  les  phénomènes  que  nous  venons 
d'indiquer  sont  beaucoup  plus  lents  à  paraître  chez 
les  animaux  à  sang  froid,  exemple  la  grenouille.  Chez 
cet  animal,  j'ai  pu  constater  que  17  jours  après  la 
transplantation  d'un  ganglion  nerveux  un  nombre  rela- 
tivement restreint  de  cellules  nerveuses  a  disparu  , 
tandis  que  la  plupart  persistent  et  présentent  des  modi- 
fications morphologiques  de.  réaction  à  distance  et 
d'autres  sont  envoie  de  réparation.  Si  au  contraire  la 
transplantation  du  ganglion  de  grenouille  se  fait  chez 
un  animal  à  sang  chaud,  alors  les  cellules  nerveuses 
s'atrophient  rapidement  et  disparaissent  sans  avoir 
présenté  des  phénomènes  de  réparation. 

L'explication  des  modifications  cellulaires  que 
nous  venons  de  décrire  après  la  transplantation  d'un 
ganglion  nerveux  sous  la  peau  ou  sur  le  trajet  d'un 
nerf  du  même  animal,  se  trouve  sans  doute  dans  la 
suspension  de  changements  nutritifs.  Il  se  passe 
quelque  chose  d'analogue  dans  la  substance  grise  de 
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la  moelle  sacro-lombaire  après  la  ligature  de  l'aorte 
abdominale.  Il  ne  faudrait  pas  cependant  penser  que 
la  cause  immédiate  de  ces  lésions  est  due  purement  et 
simplement  à  l'absence  complète  de  matériaux  nu- 
tritifs dans  les  ganglions.  On  doit  faire  intervenir 
aussi  dans  la  mort  organique  et  fonctionnelle  de  la 
cellule  nerveuse,  le  manque  complet  d'oxygène.  En 
effet,  comme  je  l'ai  montré  autrefois,  la  celluse  ner- 
veuse estparexcellenceunorganismeaérobie,  l'absence 
instantanée  de  l'oxygène  entraîne  de  graves  désordres, 
dans  l'édifice  de  cet  élément.  D'autre  part,  les  cel- 
lules satellites  et  les  éléments  interstitiels  de  ganglion 
transplanté,  non.  seulement  peuvent  vivre,  mais  en- 
core se  multiplient  et  prospèrent.  Donc,  elles  trouvent 
à  l'intérieur  de  ce  ganglion  les  matériaux  nécessaires 
à  leur  nutrition.  Ces  recherches  concordent  avec  les 
résultats  des  expériences  d'un  élève  de  Verworn, 
M.  Baglioni.  Cet  auteur  montre  que  le  système 
nerveux  central  consomme  pour  son  activité  une 
grande  quantité  d'oxygène,  même  si  cette  activité  ne 
se  traduit  pas  par  des  mouvements  musculaires.  La 
mort  rapide  du  système  nerveux  lorsqu'il  est  retiré 
de  l'organisme  ou  bien  après  l'arrêt  de  la  circulation 
sanguine  ou  lorsque  cette  dernière  est  troublée,  est 
due  en  première  ligne  à  l'absence  d'oxygène.  La 
mort  dans  ces  conditions  peut  être  retardée,  si 
on  place  le  système  nerveux  central,  la  moelle  isolée 
par  exemple  dans  un  milieu  gazeux  ou  liquide  saturé 
d'oxygène.  Les  autres  substances  organiques  néces- 
saires à  l'activité  de  la  cellule  nerveuse  ne  sont  pas 
d'une  nécessité  immédiate,  parce,  que  probablement 
elles  sont  emmagasinées  en  grande  quantité  dans  la 
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cellule,  et  leur  consomma  lion  n'est  pas  aussi  rapide. 
La. cellule  nerveuse  est  d'une  grande  avidité  pour 
l'absorption  et  la  consommation  de  l'oxygène;  il  n'en 
est  pas  de  même  pour  les  nerfs  périphériques  qui 
peuvent  survivre  longtemps  dans  une  atmosphère 
dépourvue  d'oxygène.  Baglioni  conclut  avec  raison 
•que  les  processus  vitaux  ne  sont  pas  les  mêmes  dans 
la  cellule  nerveuse  et  dans  les  nerfs  moteurs  et  sen- 
sitifs.  La  consommation  de  l'oxygène  par  la  cellule 
nerveuse  est  conditionnée  aux  variations  de  tempé- 
rature et  les  températures  basses  diminuent  sensible- 
ment sa  consommation,  aussi,  est-ce  pour  ces  rai- 
sons que  le  système  nerveux  central  extrait  de  l'or- 
ganisme peut  survivre  plus  longtemps  dans  une 
température  basse  que  dans  une  température  élevée. 
Nous  avons  vu  précédemment  que  la  transplantation 
d'un  ganglion  spinal  de  grenouille  sous  la  peau  d'une 
autre  n'est  pas  suivie  de  la  mort  rapide  des  cellules 
de  ce  ganglion.  Non  seulement,  les  cellules  peuvent 
figurer  pendant  plus  de  deux  semaines,  mais  elles 
sont  encore  capables  de  réagir  et  même  de  se  répa- 
rer, bien  qu'incomplètement,  il  est  vrai.  ' 
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NEURONOPHAGIE 

Le  terme  de  neuronophagie  que  j'ai  introduit  dans 
la  science,  signifie  un  phénomène  biologique  en 
vertu  duquel  les  cellules  nerveuses  sont  détruites  par 
phagocytose.  En  d'autres  termes,  la  neuronophagie 
n'était  dans  ma  pensée  qu'une  modalité  de  phago- 
cytose. Depuis  lors,  l'attention  d'un  grand  nombre 
d'auteurs  s'est  portée  sur  la  question,  de  sorte  qu'au- 
jourd'hui ib  existe  une  bibliographie  complète  sur  le 
sujet.  Il  est  vrai  qu'avant  mes  études,  d'autres  auteurs 
avaient  déjà  remarqué  la  présence  de  cellules  rondes 
-autour  des  cellules  nerveuses,  soit  à  l'état  normal,  soit 
à  l'état  pathologique'.  C'est  ainsi  qu'en  1870,  Obers- 
teiner  décrit  de  1  à  8  grains  accolés  à  la  base,  à  la 
face  et  sur  les  prolongements  des  cellules  de  la  corne 
d'AMMOH  chez  l'homme  sain  :  pour  lui,  il  s'agissait 
là  de  leuco'ytes.  L'année  suivante,  Golgi  faisait  la 
môme  constatation  et  a  admis  qu'il  s'agit  là  d'élé- 
ments de  nature  conjonctive.  L'anatomie  patholo- 
gique fournit  aux  auteurs  suivants,  un  champ  d'étude 
beaucoup  plus  fécond  d'accumulation  de  noyaux 
autour  des  cellules  nerveuses.  A  ce  point  de  vue,  nous 
devons  citer  les  recherches  de  Wyss,  de  Nepveu,  en 
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1871,  de  FoAet  Colonnatti  en  1873  de  Benedict  en 
187/i  ;  mais  il  paraît  que  c'est  Popoff  qui  en  1875 
aurait  noté  pour  la  première  fois  la  pénétration  de 
leucocytes  à  l'intérieur  de  cellules  nerveuses  de 
l'écorce  dans  diverses  maladies  infectieuses  et  dans 
l'encéphalie  traumatique  expérimentale. 

En  effet,  cet  observateur,  en  étudiant  les  rapports 
qui  existent  entre  les  noyaux  ronds  et  le  corps  des 
cellules  nerveuses,  acquiert  la  conviction  que  les  cor- 
puscules migrateurs  ne  sont  pas  seulement  accolés  à 
la  surface  extérieure  de  la  cellule,  mais  qu'ils  pénè- 
trent réellement  dans  le  corps  cellulaire.  Le  Duc 
Charles  de  Bavière  fait  une  étude  plus  étendue  au 
sujet  en  examinant  un  grand  nombre  de  cerveaux 
normaux  et  pathologiques.  Il  constate  dans  l'écorce 
la  présence  de  noyaux  libres  qui  sont  des  leucocytes 
et  s'accumulent  autour  de  la  cellule  nerveuse,  mais 
pour  lui  il  s'agit  là  d'un  phénomène  normal. 

En  1880,  Kolesnikoff,  en  examinant  le  système 
nerveux  de  chiens  morts  de  la  rage  a  généralement 
trouvé  une  accumulation  d'éléments  ronds  autour  des 
cellules  nerveuses  et  dans  les  espaces  pericellul aires  ; 
de  plus,  ces  éléments  pénètrent  dans  le  corps  cellulaire 
et  poussent  le  noyau  vers  la  périphérie.  Blasciiro,  en 
1881,  admet  que  l'espace  qui  entoure  les  cellules  cor- 
ticales dans  toute  l'échelle  des  vertèbres  est  toujours 
occupé  par  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de 
cellules  rondes  qui  pour  lui  sont  des  leucocytes  ne 
pénétrant  jamais  dans  la  cellule  nerveuse.  Je  dois  noter 
ensuite  qu'en  1889,  Tizzoni  constate  clans  la  moelle 
de  lapin  avec  extirpation  des  capsules  surrénales  des 
leucocytes  disséminés,  et  pénétrant  parfois  dans  les 
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cellules  nerveuses  soit  par  un  processus  primaire,  soit 
par  un  processus  secondaire.  Les  constatations  de 
Germa.no  et  Capobianco  et  surtout  celles  de  M.  Babès 
sur  l'accumulation  de  cellules  embryonnaires  autour 
des  cellules  nerveuses  dans  la  rage  et  même  sur  leur 
pénétration  dans  le  corps  cellulaire  doivent  aussi  être 
mentionnées  ici,  malgré  que  M.  Babès  ait  toujours 
gardé  une  certaine  réserve  sur  la  nature  intime  de  ce 
processus. 

En  1890,  Weigert  énonce  une  loi  importante  au 
point  de  vue  du  sujet  qui  nous  occupe.  Lorsque  le 
tissu  nerveux  disparaît  quelle  qu'en  soit  la  cause 
c'est  toujours  la  névroglie  qui  réagit  par  une  proli- 
fération nucléaire  et  fibrillaire.  En  189/i,  Nissl  déve- 
loppe la  même  idée  en  disant  :  lorsqu'une  cellule 
nerveuse  atteinte  directement  par  un  agent  nocif  subit 
une  transformation  régressive,  les  cellules  de  névro- 
glie environnantes  présentent  une  transformation  pro- 
gressive. Puis,  Stroebe,  Nissl,  Lugaro,  Gajal  et 
M.munesco  établissent  la  nature  névroglique  des  cel- 
lules qui  se  trouvent  autour  de  certaines  cellules  ner- 
veuses à  l'état  normal.  Valenza.  en  1896,  en  cautéri- 
sant le  lobe  électrique  de  la  torpille,  a  vu  des  leucocytes 
sortir  des  vaisseaux,  pénétrer  dans  les  cellules  ner- 
veuses, s'y  creuser  une  vacuole,  et  finalement  les 
détruire. 

En  examinant  le  système  nerveux  dans  le  tétanos 
et  le  botulisme  j'ai  été  surpris  par  le  grand  nombre 
de  cellules  satellites  rongeant  et  détruisant  les  cel- 
lules nerveuses.  J'ai  fait  rentrer  ces  altérations 
dans  le  cadre  de  la  phagocytose  et  proposé  pour 
ce   processus  destructif  des   cellules  nerveuses  le 
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terme  de  neuronophagie.  J'ai  repris  la  même  idée 
dans  le  rapport  que  j'ai  présenté  à  la  section  anatomo- 
pathologique,  au  Congrès  international  de  Médecine 
en  1900,  et  j'admets  un  antagonisme  entre  le  tissu 
nerveux  et  la  névroglie.  Si  la  substance  achroma- 
tique de  la  cellule  nerveuse  est  lésée,  la  neurono- 
phagie se  produit  par  les  cellules  névrogliques.  La 
même  idée  ou  à  peu  près  sera  développée  plus  tard 
par  Bonome  et  par  Ramon  y  Cajal.  França  et  Atiiias 
s'appliquent  à  distinguer  par  les  caractères  morpho- 
logiques les  leucocytes  des  noyaux  de  névroglie. 

Dupré  et  Devaux  ont  tenté  de  résoudre  le  même 
problème. 

Marburg  a  étudié  les  phénomènes  de  neurono- 
phagie dans  les  ganglions  spinaux.  Il  s'attache  à  distin- 
guer la  neuronophagie  secondaire  de  la  neuronophagie 
primaire.  La  première  constitue  un  processus  actif 
inflammatoire,  la  seconde  suppose  la  destruction  des 
cellules  nerveuses  et  peut  exister  même  chez  l'indi- 
vidu sain,  ainsi  que  l'auteur  a  pu  le  constater  dans 
les  ganglions  d'un  homme  sain  pendu  par  condam- 
nation. Dans  la  neuronophagie  primaire,  Marburg  a 
constaté  que  les  cellules  endothéliales  de  la  capsule 
subissent  une  prolifération  de  l'extérieur,  puis  consé- 
cutivement vers  l'intérieur  ;  c'est  ce  dernier  processus 
qui  étouffe  la  cellule  nerveuse.  La  même  idée  a  été 
reprise  et  développée  plus  tard  par  René  Sand. 

Nissl  a  fait  jouer  un  rôle  important  aux  cellules 
névrogliques  dans  ,  la  destruction  des  cellules  ner- 
veuses. D'après  cet  auteur  les  cellules  de  névroglie 
deviennent  plus  apparentes  dans  les  processus  patho- 
logiques et  absorbent  les  produits  de  dégénérescence 
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vies  cellules  nerveuses.  Les  corps  granuleux  ne  seraient 
que  des  cellules  névrogliques,  les  leucocytes  ne  jouent 
presque  aucun  rôle  dans  les  processus  pathologiques 
Je  l'écorce,  sauf  dans  les  abcès,  où  le  rôle  de  phago- 
<  n  tose  est  dévolu  aux  cellules  névrogliques.  Ossokine 
•initient  que  la  neuronophagie  doit  être  considérée 
comme  un  phénomène  secondaire  se  développant 
après  de  profondes  modifications  des  cellules  ner- 
veuses. Les  cellules  de  névroglie,  comme  les  leu- 
cocytes mononucléaires,  et  môme  les  cellules  endo- 
ihéliales  ont  des  propriétés  de  phagocytose.  De  Buck 
-et  De  Moor,  à  la  suite  de  leurs  recherches  pratiquées 
sur  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  et  avec  le  té- 
tanos expérimental  chez  le  cobaye,  affirment  que  les 
leucocytes  jouent  le  rôle  de  neuronophages.  Crocq 
conclut  à  la  suite  de  ses  études  que  les  phagocytes 
peuvent  être  de  nature  névroglique,  conjonctive  et 
endothéliale.  La  lésion  des  ganglions  spinaux  dé- 
crite par  Van  Gehuchten  et  Nélis  dans  la  rage  est 
considérée  par  eux  comme  une  véritable  neurono- 
phagie. 

Presque  tous  les  auteurs  dont  jusqu'à  présent  nous 
avons  analysé  les  travaux  avaient  admis  le  principe 
de  la  neuronophagie  tout  en  n'étant  pas  d'accord  sur 
la  part  qui  revient  aux  éléments  mésodermiques  et 
aux  cellules  névrogliques.  Nous  avons  vu  que  quel- 
ques-uns d'entre  eux,  comme  Valenza,  Tqrner, -Pei- 
gnât, F  rang  a  et  Athias,  Metcunikoef,  etc.,  admet- 
tent la  nature  leucocytaire,  tandis  que  d'autres, 
comme  Krauss,  Marinesco,  Rispal  et  Anglade, 
vnglade  et  Houx,  Nissl,  Bosc,  etc.,  attribuent  ce 
rôle  aux  cellules  de  névroglie.  Enfin,  il  y  a  encore 
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d'autres  auteurs  qui  partagent  une  opinion  éclectique, 
tels  MM.  De  Bucr  et  De  Moor,  Hoche,  Crocq. 

Mais  voici  quelques  auteurs  parmi  lesquels  je  dois 
citer  en  première  ligne  Cerletti1,  Carrier2  et'Espo- 
sito3,  qui  s'insurgent  contre  la  théorie  de  la  neuro- 
nophagie,  nient  la  pénétration  des  neuronophages 
dans  le  corps  de  la  cellule,  qu'ils  attribuent  à  une 
erreur  d'observation. 

Étant  donnée  la  relation  étroite  qui  existe  entre  la 
phagocytose  et  la  neuronophagie,  Cerletti  veut  tout 
d'abord  établir  quels  sont  les  éléments  des  centres 
nerveux  jouissant  de  la  propriété  de  phagocytose. 
C'est  dans  ce  but  qu'il  a  injecté  dans  le  cerveau  des 
lapins  de  l'encre  de  Chine,  et  qu'il  a  constaté  des 
granulations  dans  les  cellules  nerveuses  et  dans  les- 
cellules  névrogliques,  mais  il  n'attribue  pas  l'absorp- 
tion de  ces  granulations  à  un  phénomène  de  phago- 
cytose, mais  à  l'activité  vitale  de  ces  éléments. 

En  effet,  ni  les  cellules  névrogliques,  ni  les  cellules 
nerveuses  ayant  absorbé  des  granulations  d'encre  de 
Chine,  ne  présentent  des  changements  morpho- 
logiques pouvant  être  l'expression  de  mouvements 
amiboïdes  de  la  cellule  nerveuse.  Il  n'y  a  que  les  cel- 
lules migratrices  du  tissu  conjonctif  et  spécialement 
les  cellules  granulo -adipeuses  qui  présentent  des  chan- 

i.  Cerletti.  Délia  Neuronofagia  et  sopra  alcuni  rapporli 
normali  et  patologici  fra  elementi  nervosi  ed  elementi  non  ner- 
vosi.  Extrait  des  Annales  de  l'Institut  de  psychiatrie  de  Rome, 

ioo3.  .  . 

2    Carrier.  Etude  clinique  sur  quelques  points  de  1  nisto 
logie  normale  et  pathologique  de  la  cellule  nerveuse  exammée 
par  la  méthode  de  Nissl.  Th.  de  Lyon,  igo3. 

3.  Esposito.  La  Neuronophagia.  Noccra  infenora,  iqo3. 
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gements  morphologiques  relevant  de  la  phagocytose. 

Carrier  explique  la  présence  d'éléments  ronds  au- 
près des  cellules  nerveuses  corticales  présentant  des 
lésions  de  chromatolyse  et  de  gonflement  plus  ou 
moins  accusé,  par  l'inflammation  que  ce  processus 
Loxi  infectieux  ou  toxique,  a  déterminé  en  même 
temps  qu'il  a  causé  les  lésions  cellulaires  nerveuses. 
Affluant  dans  la  substance  cérébrale,  les  petites  cel- 
lules inflammatoires  se  logent  où  elles  trouvent  de  la 
place,  à  savoir  dans  les  gaines  périvasculaires  et  dans 
les  espaces  péricellulaires.  Il  se  peut  qu'elles  soient 
capables  dans  une  certaine  mesure  de  déformer  mé- 
caniquement par  pression  les  cellules  nerveuses  ou 
leurs  prolongements,  mais  elles  n'exercent  jamais  une 
action  phagocytaire  digestive  et  se  dissolvent  sur  les 
cellules  qu'elles  entourent. 

Alzheimer  1  reconnaît  que  dans  certaines  circon- 
stances, les  cellules  de  névroglie  contiennent  à  leur 
intérieur  différentes  granulations  et  détritus  de  nature 
et  d'origine  très  différentes,  mais  il  ne  lui  semble  pas 
démontré  que  le  groupe  des  cellules  névrogliques 
prolilérées  existant  autour  et  à  l'intérieur  des  cellules 
nerveuses  altérées  puissent  jouer  le  rôle  de  phagocytes. 
Ces  cellules  serviraient  plutôt  à  remplir  l'espace  laissé 
libre  par  la  destruction  de  la  cellule  nerveuse.  Le 
même  auteur  remarque  qu'il  y  a  un  certain  nombre 
de  lésions  des  cellules  nerveuses  ne  s'accompagnant 
pas  de  la  prolifération  des  cellules  satellites. 

\  issl  a  change  presque  complètement  sa  manière  de  ' 

i.  A.LZHEIMER.  Ilistologische  Sluclien  zur  Diiïerenlialdingnose 
(1er  progressiven  Paralyse.  Ilistologische  und  Histopathologische 
Arbeilcn  iiber  die  Grosshirnrinde.  léna,  190/1,  vol.  I. 
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voir  sur  la  neuronophagie.  ïl  adopte  cette  lois-ci  une 
opinion  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  que  j'ai 
émise  de  mon  côté.  En  eflét,  il  affirme  que  les  cellules 
granuleuses  qu'il  prélère  appeler  cellules  à  grillages, 
possèdent  au  plus  haut  degré  des  propriétés  de  pha- 
gocytose. Les  leucoytes  polynucléaires  peuvent  éga- 
lement remplir  le  rôle  de  phagocytes  mais  d'une  façon 
beaucoup  plus  restreinte,  du  reste,  ils  dégénèrent  et 
sont  mangés  par  les  vrais  phagocytes,  qui  sont  les 
cellules  grillagées. 

René  Sand1  dislingue  avec  Marburg  deux  espèces 
■de  neuronophagie  :  ncuronophagie  primaire  et  neuro- 
nophagie secondaire.  Le  type  de  la  première  serait 
le  nodule  cellulaire  tel  qu'on  le  rencontre  dans  la 
rage  par  exemple,  de  nombreux  noyaux  se  pressent 
autour  d'une  cellule  dont  les  altérations  sont  plus  ou 
moins  considérables,  plusieurs  semblent  s'y  creuser 
une  -logette,  quelques-uns  ont  pénétré  dans  la  cellule 
elle-même.  La  neuronophagie  primaire  est  due  à  l'acti- 
vité des  cellules  névrogliques  et  éventuellement  des 
leucocytes,  elle  suppose  avant  tout  la  gliose  autour 
des  cellules  nerveuses,  c'est-à-dire  l'hyperplasie  des 
cellules  satellites.  Si  au  contraire  il  n'y  a  pas  de 
gliosepériccllulaireetsila  neuronophagie  atteint  exclu- 
sivement des  cellules  nerveuses  dont  les  altérations 
sont  considérables,  la  neuronophagie  est  évidemment 
secondaire.  Cet  auteur  a  imaginé  plusieurs  méthodes 
qui  lui  ont  permis  de  différencier  les  leucocytes  mo- 
nonucléaires de  certaines  cellules  de  névroglic. 

René  Sand  pense  que  la  neuronophagie  est  plus 

i.  RenéS.vND.  La  Neuronopliagie.  Bruxelles,  190G. 
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rare  qu'on  ne  l'a  cru  ;  la  pénétration  n'étant  souvent 
qu'apparente  et  elle  n'atteint  jamais  une  cellule  ner- 
veuse saine.  Contrairement  à  l'opinion  généralement 
admise,  cet  auteur  ne  considère  pas  la  neuronophagie 
comme  un  processus  de  phagocytose. 

Ainsi  qu'il  est  connu  on  entend  par  phagocyte 
tout  élément  cellulaire,  fixe  ou  migrateur,  capable  de 
saisir  activement  et  d'incorporer  des  particules  solides, 
situées  en  dehors  de  lui  ;  ce  terme  a  été  introduit 
dans  le  langage  scientifique  par  Metchnikoff.  Tous- 
les  phagocytes  sont  doués  de  mouvements  amiboïdes 
qui  leur  permettent  le  déplacement  total  ou  seulement 
l'expansion  de  prolongements  protoplasmiques.  Les, 
phagocytes  possèdent  une  véritable  sensibilité  chimio- 
taxique,  c'est-à-dire  qu'ils  possèdent  la  propriété  de 
réagir  d'une  façon  adéquate  à  l'égard  des  différents 
excitants.  D'après  Metchnikoff,  les  lymphocytes  qui 
ne  contiennent  que  très  peu  de  protoplasma  ne  rem- 
plissent jamais  de  fonctions  pbagocytaires.  Plus  ré- 
cemment le  même  auteur  a  admis  à  côté  des  cellules 
amiboïdes  mobiles,  des  cellules  amiboïdes  fixes,  telles 
par  exemple  les  cellules  nerveuses,  les  grosses  cellules 
des  ganglions  lymphatiques  cl  certaines  cellules  endo- 
thélialcs,  et  même  les  cellules  de  la  névroglie.  Munis- 
de  ces  connaissances,  nous  pouvons  entrer  dans  l'expo- 
sition des  observations  que  nous  avons  faites  sur  la 
neuronophagie,  mais  avant  d'entrer  dans  la  discussion, 
des  phénomènes  qui  la  caractérisent,  il  est  de  toute  né- 
cessité d'étudier  les  rapports  que  la  cellule  nerveuse 
affecte  avec  les  éléments  voisins.  Tout  d'abord,  il  y  a 
à  considérer  les  éléments  de  la  névroglie. 

Toutes  les  méthodes  de  coloration  montrent  qu'au- 
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tour  de  certaines  espèces  cellulaires  nerveuses,  il  y  a 
des  noyaux  variant  de  nombre  et  de  forme  dans  les 
différents  états  pathologiques.  Ces  cellules,  qui  à  l'étal 
normal  accompagnent  les  cellules  nerveuses,  ont  reçu 
de  Cajal  le  nom  de  cellules  satellites,  et  c'est  celui 
que  nous  leur  donnons  couramment.  En  général, 
c'est  surtout  autour  des  cellules  nerveuses  de  volume 
moyen  que  nous  les  trouvons  et  leur  nombre  peut 
être  assez  considérable  en  dehors  de  toute  interven- 
tion pathologique. 

C'est  ainsi  qu'on  en  rencontre  un  certain  nom- 
bre autour  des  cellules  nerveuses  de  la  substance 
grise  intermédiaire  entre  la  corne  antérieure  et  la 
corne  postérieure  du  noyau  géniculé  externe  (Cer- 
letti),  des  cellules  du  pulvinar,  des  moyennes  et 
grandes  pyramides  ;  elles  existent  soit  à  la  base  de 
ces  dernières,  soit  sur  la  tige  principale  ou  à  son  voi- 
sinage. Je  n'ai  jamais  vu  de  cellules  satellites  autour 
des  cellules  de  Purkinje  et  très  rarement  autour  des 
cellules  de  Betz,  des  cellules  radiculaires,  des  cel- 
lules des  noyaux  crâniens  et  des  "grandes  cellules 
delà  substance  réticulée  du  bulbe,  ou  bien,  clans  ces 
derniers  cas,  elles  restent  isolées.  Grâce  aux  recher- 
ches de  Cajal,  Lugaro  et  les  miennes,  nous  savons 
aujourd'hui  que  les  cellules  satellites  sont  de  nature 
névroglique.  M.  S  and,  à  l'aide  de  ses  méthodes,  a 
confirmé  cette  manière  de  voir. 

A  l'état  normal  ces  cellules  sont  réduites  presque 
à  leur  noyau,  n'ont  pas  de  protoplasma  coloré  et  pas 
de  nucléole.  Elles  jouissent  d'une  nutrition  très  ac- 
tive et  subissent  des  modifications  progressives  à  la 
suite  de  l'action  des  agents  physiques,  chimiques  cl 
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infectieux  qui  agissent  sur  le  système  nerveux.  Après 
les  sections  simples  des  nerfs  périphériques,  on  ne 
constate  qu'une  réaction  faible  des  cellules  névrogli- 
ques  interstitielles  et  autour  de  quelques  cellules  ner- 
veuses atrophiées. 

Dans  les  cas  de  polynévrite  ancienne,  il  se  produit 

cp 


c.p.ft 


Fio.  i3i.  Cellule  radiculaire  de  la  corne  antérieure  atrophiée  et  en 
achromatose.  cp' ,  cp" ,  cp'" ,  cellules  satellites  à  protoplasma  n,  ri,  ri' , 
ri",  cellules  sans  protoplasma  afférent  dans  un  cas  de  psychose 
polynévritique. 

parfois  une  agglomération  des  cellules  satellites 
autour  des  cellules  nerveuses  atrophiées  (fig.  i3i). 
Comme  on  le  voit,  on  peut  suivre  l'évolution  de  ces 
cellules  depuis  la  forme  nucléaire  de  la  cellule  satel- 
lite jusqu'à  la  cellule  polygonale  pourvue  d'une  masse 
<lc  proloplasma.  Dans  la  figure  i32  on  voit  précisé- 
ment ce  mélange  des  noyaux  et  des  cellules. 
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En  cas  de  traumatisme  plus  violent  des  nerfs 
après  la  rupture  et  surtout  leur  arrachement,  il  ex  i si < 
non  seulement  une  hypertrophie  et  une  hyperplasie- 
des  cellules  névrogliques  interstitielles,  mais  le  nom 
bre  des  cellules  satellites  augmente  ou  bien  apparais- 
sent autour  de  ces  cellules  radiculaires,  là  où  elles 
n'existent  pas  à  l'état  normal.  Ces  cellules  satellites 


Fig.  182 .  —  Cellule  radiculaire  dans  un  eas  de  psychose  polynévritique- 
d'origine  alcoolique.  La  cellule  nerveuse  atrophiée  CR  est  accompa- 
gnée de  petits  noyaux  foncés  nf,  nf  et  de  trois  cellules  épythéloîdcs- 
cl,  cl',  cl". 

sont  alors  pourvues  d'une  couche  de  protoplasma  co- 
loré, ont  changé  de  forme  et  affectent  différents  rap- 
ports avec  les  cellules  nerveuses,  elles  sont  situées  àj 
une  certaine  distance  du  protoplasma  cellulaire,  ou. 
bien  se  trouvent  en  contact  plus  intime  avec  les  cel- 
lules nerveuses  dont  le  protoplasma  est  comprimé- 
par  elles  à  sa  périphérie  ;  où  l'on  observe  des  espèces- 
d'excavations.  A  la  place  des  cellules  nerveuses  atro- 
phiées ou  disparues,  on  peut  voir  parfois  des  nodules- 
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de  cellules  satellites.  L'emploi  de  la  méthode  de  Mar- 
cm  ne  montre  pas  à  l'intérieur  des  cellules  satellites 
des  débris,  qui  pourraient  résulter  de  la  digestion. 

L'étude  des  lésions  inflammatoires  du  système  ner- 
veux central  va  nous  fournir  quelques  données  inté- 
ressantes sur  la  soi-disant  neuronophagie.  Il  y  a  lieu 
de  considérer  à  ce  point  de  vue  les  affections  non  suppu- 
rées,  telles  que  les  encéphaliles  et  les  myélites  simples 
et  celles  qui  s'accompagnent  déformation  de  pus. 

INissl  avait  pensé  autrefois  que  dans  les  premières 
il  n'y  a  pas  d'invasion  des  cellules  émigrées  dans  le 
tissu  interstitiel,  parce  que  la  gaine  adventice  des 
vaisseaux  opposerait  une  barrière  infranchissable  à 
l'émigration.  C'est  là  du  reste  la  raison  pour  laquelle 
il  avail  admis  que  les  corps  granuleux  qu'il  désigne 
aujourd'hui  du  nom  de  cellules  à  grillages,  seraient 
des  cellules  névrogliques.  L'inflammation  dans  le 
système  nerveux,  comme  dans  tous  les  autres  or- 
ganes, comporte  une  réaction  vasculaire  plus  ou  moins- 
intense,  mais  en  outre,  il  y  a  toujours  des  modifica- 
tions régressives  des  cellules  nerveuses,  et  progres- 
sives du  côté  des  cellules  névrogliques.  Prenons, 
comme  type  d'inflammation  du  cerveau,  la  méningo- 
cncéphalite  de  la  paralysie  générale.  Il  existe  presque 
toujours  dans  ces  cas  une  multiplication  plus  ou 
moins  abondante  des  cellules  satellites.  Ici  comme- 
ailleurs,  la  réaction  se  fait  inégalement,  c'est-à-dire 
qu'on  peut  voir  des  cellules  nerveuses  autour  des- 
quelles il  n'y  a  qu'une  ou  deux  cellules  satellites,, 
tandis  que  d'autres,  au  contraire,  en  sont  entourées  d'un 
nombre  considérable  pouvant  dépasser  la  vingtaine. 
Leur  situation  est  variable,   on  les  trouve  tantôt  à 
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la  base,  tantôt  sur  les  côtés,  d'autres  fois  sur  le  pro- 
longement principal  de  la  cellule.  Autour  des  petites 
pyramides,  on  ne  voit  pas  de  cellules  satellites,  mais 
autour  des  moyennes  et  grosses  pyramides  ainsi  que 
des  cellules  géantes,  leur  nombre  est  sensiblement 
augmenté.  Du  reste,  nous  savons  qu'à  l'état  normal 
les  cellules  de  Betz  sont  dépourvues  de  noyaux  sa- 
tellites. L'aspect  des  cellules  satellites  est  variable  ;  on 
trouve  tout  d'abord  des  cellules  réduites  plus  ou 
moins  à  un  simple  noyau  sans  protoplasma  visible 
et  dans  lequel  on  distingue  une  substance  fondamen- 
tale plus  ou  moins  colorée  et  des  granulations  de 
chromatine  de  volume  inégal  ainsi  qu'un  réseau  peu 
apparent.  D'autres  noyaux  sont  entourés  d'un  cyto- 
plasma  incolore,  comme  une  espèce  d'auréole,  enfin, 
on  peut  voir  des  noyaux  plus  clairs  et  plus  irrégu- 
liers de  vforme  que  les  précédents  et  entourés  d'un 
protoplasma  basique  coloré.  Ces  cellules  sont  fusi- 
formes,  pyramidales  et  ont  la  tendance  à  émettre 
des  expansions.  Je  note  aussi  la  présence  de  cellules 
en  bâtonnets.  Il  est  bien  connu  actuellement  que 
dans  la  paralysie  générale,  il  y  a  une  néoformation 
considérable  des  cellules  plasmatiques  qui  s'accu- 
mulent à  la  paroi  des  vaisseaux;  exceptionnellement 
j'ai  trouvé  de  ces  cellules  sous  forme  de  nodule  au- 
tour de  la  cellule  nerveuse  et  de  ses  prolongements 
(fig.  i33). 

Alzheimer  a  décrit  dans  la  paralysie  générale  des 
cellules  névrogliques  dont  les  ramifications  innom- 
brables s'enroulent  autour  des  fibres  ou  des  cellules 
nerveuses.  Le  même  auteur  a  décrit  aussi  des  lésions 
régressives  des  cellules  satellites  en  dehors  d'un  autre 
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processus  de  multiplication.  Les  méningo-encépha- 
lites  suppurées  donnent  lieu  à  des  réactions  vasculaires 
et  à  la  multiplication  des  cellules  satellites.  Au  voi- 


Fig.  i33. 


sinage  de  l'abcès  ou  bien  à  une  certaine  distance,  on 
peut  voir  une  prolifération  de  ces  cellules  revêtant  les  . 
aspects  les  plus  variables.  Toutes  ces  cellules  satel- 
lites compriment  à  différents  degrés  le  protoplasma 
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cellulaire  et  produisent  des  excavations  plus  ou  moins; 
profondes  (fig.  i3/|).  Dans  leur  protoplasma,  on  peut 
distinguer  parfois  des  granulations  violettes.  La  com- 


Fig.  i34. 


pression  poussée  à  l'extrême  arrive  à  la  désorgani- 
sation des  éléments  composants  de  la  cellule  ner- 
veuse :  éléments  chromalophiles  et  neurofibrilles. 


Fie.  i35. 


Dans  les  encéphalites  suppurées,  comme  du  reste 
dans  beaucoup  de  cas  d'inflammation,  on  peut 
suivre  la  marche  du  développement  des  cellules  satel- 
lites et  la  figure  i35  représente  sept  cellules  qui 
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donnent  une  idée  du  développement  successif  de  la» 
cellule  satellite  dans  un  cas  d'abcès  cérébral. 

Dans  plusieurs  cas  de  myélile  aiguë  chez 
l'homme  ou  bien  réalisée  expérimentalement  chez 
les  animaux,  j'ai  trouvé  dès  le  début  de  l'inflamma- 
tion une  réaction  manifeste  des  cellules  névrogliques, 
soit  interstitielles  soit  satellites,  consistant  dans  la 
tuméfaction  du  noyau,  la  présence  autour  de  ce 
dernier  d'un  protoplasma  cellulaire  se  colorant  inten- 
sivement par  le  bleu  polychrome,  dans  ce  cas,  la 
cellule  névroglique  ressemble  parfois  à  s'y  méprendre- 
aux  petites  cellules  caryochromes.  Dans  certaines  myé- 
lites chroniques  j'ai  rencontré,  rarement  il  est  vrai,, 
des  cellules  névrogliques  dont  les  -prolongements 
grimpent,  se  ramifient  considérablement,  s'enroulent 
autour  de  la  cellule  nerveuse  et  peuvent  former  une 
espèce  de  réseau  autour  du  corps  cellulaire  (fig.  1 36) 
ainsi  que  cela  a  été  observé  par  Alzheimer  dans  la 
paralvsie  générale. 

Les  lésions  de  la  rage  consistant  dans  une  inflam- 
mation étendue  à  tout  le  système  nerveux  central  et 
aux  ganglions  périphériques  méritent  une  place  tout 
à  fait  à  part  au  point  de  vue  de  la  neuronophagie, 
càr  c'est  dans  celte  affection  que  Nepveu,  Kolesnikoff 
et  plus  tard  Babès,  ont  noté  la  pénétration  des 
leucocytes  à  l'intérieur  des  cellules  nerveuses,  que- 
Grocq  a  considéré  l'accumulation  des  cellules  ron- 
des autour  des  cellules  nerveuses  comme  des  phé- 
nomènes de  phagocytose.  Enfin,  tout  récemment 
M.  Manouélian  décrivait  dans  les  cellules  qui  cons- 
tituent les  nodules  rabiques  des  granulations  de- 
pigment  provenant  parfois  de  la  phagocytose  de  la 
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cellule  nerveuse  disparue  tout  d'abord.  Dans  les  gan- 
glions sensitifs,  ainsi  que  Font  montré  Van  Gehuchten 
et  Nélis  ,  on  trouve  de  petits  îlots  nettement  isolés 
constitués  par  des  cellules  de  néoformation  de  la  cap- 
sule endothéliale  qui  enveloppe  le  corps  de  la  cellule 


Fig  i36.  —  Cellule  nerveuse  dégénérée,  sans  noyau,  sans  substance 
chromatique;  à  laquelle  est  accolée  une  cellule  névroglique  dont  les 
prolongements  entourent  la  périphérie  de  la  cellule  nerveuse. 

nerveuse.  Ces  îlots  qui  ont  pris  la  place  des  cellules 
nerveuses  disparues  et  désignés  du  nom  de  nodules 
rabiques  par  le  professeur  de  Louvain,  auraient  une 
valeur  spécifique.  Sans  doute,  leur  existence  a  de 
l'importance  pour  le  diagnostic  histologique  de  la 
rage,  mais  nous  savons  aujourd'hui  qu'ils  se  rencon- 
trent également  dans  d'autres  affections.  On  peul 
même  les  produire  expérimentalement.  J'ai  vu  par- 
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fois  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  leucocytes 
polynucléaires  à  la  surface  et  même  à  l'intérieur  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  dans  la  rage;  mais 
autant  que  je  puisse  l'affirmer,  ni  les  cellules  endo- 
théliales,  ni  celles  décrites  par  Cajal  et  Olortz,  ni 
les  cellules  embryonnaires  qui  constituent  les  nodu- 
les rabiques  de  M.  Babès  ne  contiennent  pas  à  leur 
intérieur  des  débris  ou  des  fragments  de  cellule  témoi- 
gnant que  celle-ci  dans  la  rage  est  détruite  par  pha- 
gocytose. 

11  est  vrai  que  M.  Manouélian,  mon  collègue  de 
l'Institut  Pasteur,  a  soutenu  dernièrement  que  la 
présence  du  pigment  à  l'intérieur  des  cellules  satel- 
lites prolifërées  autour  des  cellules  des  ganglions 
spinaux  serait  une  preuve  indiscutable  en  faveur  de 
la  neuronophagie  exercée  par  ces  cellules.  A  cette 
constatation  de  M.  Manouélian  qui  est  exacte,  je  pour- 
rais faire  observer  qu'on  rencontre  du  pigment  dans 
les  cellules  satellites  dans  les  états  pathologiques  les 
plus  divers.  Puis,  Cerletti  a  montré  que  les  cellules 
satellites  peuvent  absorber  des  granulations  d'encre 
de  Chine  tout  comme  les  cellules  nerveuses  du  reste. 
De  son  côté  Alzheimer  a  soutenu  aussi  la  même  opi- 
nion pour  le  pigment.  Il  en  résulte  que  l'existence 
du  pigment  dans  les  cellules  satellites,  soit  dans  la 
rage,  soit  dans  d'autres  maladies,  ne  constitue  pas 
une  preuve  indéniable  que  ce  pigment  provient  de  la 
digestion  des  cellules  nerveuses. 

Forsner  et  Sjôvall,  en  examinant  deux  cas  de 
polyomyélite  aiguë  terminée  par  la  mort,  l'un  dix 
heures  et  l'autre  vingt-quatre  heures  après  l'appari- 
tion des  phénomènes  paralytiques,  ont  trouvé  dans 
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la  moelle  des  amas  de  neuronophages  occupant  la 
place  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Il  s'agirait 
là  de  vrais  phagocytes,  car  dans  la  plupart  de  ces 
cellules  on  distingue  encore  des  débris  de  cytoplas- 
ma  nerveux.  Du  reste,  on  peut  suivre  dans  ses  dif- 
férentes phases  la  destruction  des  cellules  nerveuses; 
au  commencement,  il  y  a  de  l'achromatose  et  puis- 
des  cellules  rondes  pénètrent  dans  le  corps  du  neu- 
rone. Les  granulations  noires  qu'on  retrouve  dans 
les  phagocytes  sont  constituées  par  la  graisse  et  non 
pas  par  du  pigment,  car  dans  les  préparations  trai- 
tées par  l'alcool  et  l'hématoxyline,  ces  granulations 
restent  incolores,  ce  qui  n'arrive  pas  lorsqu'il  s'agit 
du  pigment.  Les  phagocytes  n'attaquent  que  les 
cellules  nerveuses  mortes  ou  gravement  altérées.  Les 
neuronophages  ne  font  autre  chose  que  déblayer  le 
terrain,  opinion  que  j'ai  soutenue  antérieurement. 
La  mort  de  la  cellule  nerveuse  n'est  due  qu'à  l'agent 
pathogène  qui  produit  la  myélite.  Dans  certaines 
conditions,  les  cellules  mortes  produisent  des  sub- 
stances qui  déterminent  une  chimiotaxie  positive  sur 
certains  phagocytes. 

Si  nous  abordons  à  présent  l'étude. des  altérations 
du  système  nerveux  central,  telles  que  la  pellagre,  le 
tétanos,  le  botulisme  dans  lesquelles  les  lésions  vascu- 
laires  ne  sont  pas  si  intenses  que  dans  les  inflamma- 
tions proprement  dites,  nous  trouvons  également  une 
multiplication  des  plus  caractéristiques  des  cellules 
satellites.  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  il  existe  une  pro- 
lifération très  accusée  de  ces  éléments,  et  celte  proli- 
fération s'observe  non  seulement  autour  des  cellules 
■des  cordons,  mais  aussi  autour  des  cellules  d'origine 
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des  Qerfs  crâniens.  Les  cellules  satellites  proliférées 
ne  restent  pas  séulemenl  à  la  surface  de  la  cellule 
nerveuse,  mais  elles  la  compriment  el  produisent  des- 
excaVations  dans  lesquelles  elles  pénètrent.  Il  peut 
arriver  parfois  qu'elles  s'incrustent  à  la  surlace  du 
corps  cellulaire  et,  dans  ce  cas,  on  a  l'impression 
qu'elles  ont  pénétré  dans  son  intérieur. 

J'ai  noté  il  y  a  déjà  longtemps  une  réaction  des- 
cellules- satellites  dans  les  maladies  accompagnées 
d'une  température  élevée,  mais  comme  il  intervient 
souvent  dans  ces  cas  d'autres  agents,  toxiques  ou 
infectieux:,  il  était  difficile  de  dire  quelle  est  la  part 
qui  revient  aux  uns  ou  aux  autres  dans  cette  prolifé- 
ration. J'ai  eu  recours  à  l'expérience  pour  dissocier 
l'action  propre  qui  revient  à  chacun  de  ces  facteurs. 
Dans  ce  but,  on  a  exposé  des  animaux  nouveau-nés 
à  l'insolation  et  d'autres  à  l'étuve,  l'observation  m'a 
démontré  que  la  réaction  des  cellules  salelliLes  varie 
d'intensité  selon  le  temps  d'exposition  et  le  degré  de 
température.  Par  exemple,  chez  un  petit  chat  de 
quelques  jours  exposé  dehors  au  soleil  par  32°,  je 
n'ai  remarqué  qu'une  légère  réaction  de  ces  éléments- 
n'affectant  pas  de  rapports  plus  intimes  avec  la  cellule 
nerveuse  à  la  surface  de  laquelle  il  n'y  a  pas  de- 
noyaux  de  névroglie.  Mais  si  l'animal  a  été  exposé- 
an  soleil  ardçnt  de  l'été,  il  meurt  habituellement  au 
bout  de  3/4  d'heure  ou  une  heure  après.  Dans  ce 
cas,  il  existe  une  multiplication  considérable  des  cel- 
lules névrogliques  non  seulement  à  la  périphérie  de 
la  cellule  mais  encore  au-dessus  du  cytoplasma  et  des 
prolongements.  Ces  noyaux  sonl  polymorphes,  clairs 
ou  obscurs,  ronds,  ovoïdes,  lenticulaires,  entourés- 
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rarement  d'un  proto plasma  coloré,  et  ils  ne  semblent 
pas  exercer  une  compression  visible  du  cytoplasma 
cellulaire  (fig.  i3y). 

Chez  les  animaux  nouveau-nés  mis  dans  l'étuve 
chauffée  à  47°,  la  température  rectale  s'élève  à  46°  et 


Fig.  i37.  —  Cellule  radiculaire  d'un  petit  chien  exposé  au  soleil  ar- 
dent. On  y  voit  la  disparition  des  corpuscules  de  Nissl  et  la  pré- 
sence de  petites  granulations  fines  pâles  dans  le  cytoplasma.  Autour 
de  la  cellule,  on  voit  deux  espèces  de  noyaux,  les  uns  obscurs  [no  no. 
no")  dépourvus  de  cytoplasma  et  d'autres  clairs  (ne,  ne  )  entoures 
d'une,  couche  de  protoplasma. 

l'animal  meurt  après  une  heure  à  une  heure  et 
demie.  On  trouve  également  dans  ces  cas  une  multi- 
plication des  cellules  satellites  très  accusée  (fig.  i38). 
mais  les  noyaux  sont  habituellement  plus  éloignés  du 
corps  cellulaire.  Il  est  donc  important  de  savoir  que 
l'insolation  et  les  températures  élevées  exagèrent  la 
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nutrition  des  cellules  satellites  qui  se  multiplient  et 
produisent  en  même  temps  des  altérations  dégénéra- 
tives  du  cytoplasma  nerveux.  Je  ne  saurais  dire 


i  it-  ~  ("'e^ule  ra£liculaire  d'un  petit  chien  exposé  dans  une  ètuve 
chauffée  à  1^°.  On  voit  autour  de  la  cellule  nerveuse  en  chromato- 
lyse  diffuse  des  noyaux  et  des  cellules  satellites  dont  la  plupart  siè- 
gent à  une  grande  distance. 

pour  le  moment  si  l'hypothermie  expérimentale  est 
aussi  capable  de  produire  des  modifications  morpho- 
ogiques  des  cellules  satellites. 
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La  réaction  et  la  multiplication  des  cellules"  sakl 
li tes  ne  se  produisent  pas  seulement  lorsque  les  agents 
thermiques,  toxiques,  ou  infectieux,  agissent  sur  tout 
l'organisme,  mais  aussi  lorsque  la  cause  irritante 
exerce  son  action  d'une  façon  locale.  C'est  ainsi  par 


Fig.  109.  —  Cellule  d'un  ganglion  ploxiforme  flans  lequel  on  a  in- 
jecté de  l'acide  acétique.  On  y  voit  autour  du  cytoplasma  une  pro- 
lifération des  cellules  satellites  sous  forme  d'amas  {a  es,  a  es),  oit 
bien  isolées  (c  si,  es  ï).  Le  corps  de  la  cellule  nerveuse  est  pâle,  gra- 
nuleux, 'nécrosé  et  sa  périphérie  en  dissolution. 

exemple  que  l'application  de  substances  acides  ou 
alcalines  dans  une  certaine  proportion  donne  nais- 
sance à  des  lésions  dégénératives  du  côté  des  cellules 
nerveuses  et  progressives  du  côté  des  cellules  satel- 
lites. Je  prends  pour  exemple  l'application  de  l'acide 
acétique  sur  le  ganglion  plexiforme.  Si  la  solu- 
tion acidulée  est  trop  concentrée,  on  constatée  une 
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nécrose  en  masse  des  cellules  ganglionnaires  et  des 
noyaux  de  la  capsule.  La  cellule  nerveuse  est  pâle, 
rebelle  ou  résistante  à  toute  espèce  de  coloration,  le 
noyau  et  le  nucléole  peu  visibles  ;  mais  à  quelque  dis- 
lance du  loyer  de  nécrose,  la  cellule  nerveuse  quoique 
très  altérée,  commence  à  prendre  une  légère  teinte  de 
coloration,  malgré  que  les  éléments  ne  soient  pas  en- 


core visibles.  En  revanche,  il  y  a  une  prolifération  no- 
table des  cellules  de  la  capsule  (fig.  i3o-i/io).  Celles-ci 
sont  plus  nombreuses,  peuvent  former  une  ou  plusieurs 
■couches  et  là  où  elles  se  développent  d'une  façon  plus 
intensive,  on  voit  une  excavation  de  la  cellule  nerveuse 
danslaquelle  se  logent  les  noyau  x  hyperplasies.  Ceux-ci 
peuvent  se  développer  sur  une  partie  du  contour  de 
la  cellule,  sur  la  moitié  ou  bien  sur  tout  le  portour 
(fig.  i/jo).  Enfin,  ils  peuvent  recouvrir  une  partie  du 
corps  cellulaire.  Si  la  solution  d'acide  est  plus  diluée, 
on  peut  voir  que  cette  prolifération  des  noyaux  de  la 
capsule  atteint  un  plus  grand  nombre  de  cellules, 
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et  lorsqu'ils  sont  très  développés  ils  compriment  et 
étouffent  le  protoplasma  cellulaire.  L'atrophie  des 
cellules  est  en  rapport  avec  le  degré  de  survie  de  l'a- 
nimal. Lorsque  l'hyperplasie  des  cellules  de  la  capsule 
est  plus  grande  et  que  la  cellule  nerveuse  s'atrophie 
de  plus  en  plus,  on  obtient  des  images  tout  à  fait 
comparables  aux  nodules  de  la  rage. 

L'injection  d'autres  substances  irritantes  dans  les 
centres  nerveux,  d'eau  distillée  ou  même  tout  sim- 
plement d'un  sérum  hypotonique,  est  capable  de 
réaliser  d'une  part  une  altération  plus  ou  moins 
notable  du  protoplasma  nerveux  et  d'autre  part  le 
réveil  et  la  multiplication  des  cellules  satellites.  Les 
figures  1A1  et  i/i2  nous  montrent  cette  lésion.  Dans 
la  première,  on  voit  une  moyenne  pyramidale  dé- 
pourvue d'éléments  chromatophiles,  à  son  voisinage 
on  constate  'quatre  cellules  satellites  polygonales  à 
noyau  riche  en  chromatine.  Plus  intéressante  encore  est 
la  figure  suivante  qui  représente  une  cellule  nerveuse 
du  ganglion  plexiforme  injecté  d'eau  distillée,  opéra- 
tion à  laquelle  on  a  associé  la  section  de  nerf  pneu- 
mogastrique. La  cellule  est  enachromatose  dépourvue 
de  noyau  et  à  sa  périphérie  on  remarque  que  les 
cellules  satellites  sont  hypertrophiées  et  hyperplasiées. 

'  Munis  des  connaissances  précédentes  qui  nous 
montrent  la  présence  des  cellules  satellites  autour  de 
certaines  espèces  de  cellules  normales,  et  ayant  admis 
avec  la  grande  majorité  des  auteurs  que  la  neurono- 
phagie  représente  une  modalité  de  phagocytose  et 
qu'elle  suppose  comme  telle  la  destruction  et  la  diges- 
tion des  cellules  nerveuses  par  les  éléments  que  .  nous 
avons  décrits  à  la  surface  et  même  à  l'intérieur  du 
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cytoplasma  nerveux;  il  y  a  lieu  de  se  demander  si 


Fio.  i&î. 

la  simple  pénétration  des  cellules  satellites  à  l'inté- 
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rieur  de  la  cellule  nerveuse  peut  mériter  le  nom  de 


/,g2  t'A.  CELLULE  NERVEUSE 

neuronôpliagie.  Je  crois  avoir  démontré  que  cette 
opinion  n'est  plus  admissible.  Cependant  quelques 
auteurs,  et  tout  récemment  M.  Sawd,  persistent  à 
donner  le  nom  de  neuronôpliagie  à  cette  pénétra- 
lion.  Si  on  continuait  à  se  servir  de  celle  expression, 
on  devrait  aussi  changer  le  sens  du  terme  de  neu- 
ronôpliagie-et  alors,  on'  aurait   créé  une  véritable 
confusion  d'expression,  là  phagocytose  étant  un  pro- 
cessus de  destruction,  la  neuronôpliagie  représente- 
rait tout  simplement   la   pénétration   de  certains 
éléments  à  l'intérieur  de  la  cellule  nerveuse.  Il  me 
semble  que  cette  distinction  entre  la  neuronôpliagie 
et  la  phagocytose  est  artificielle.  Du  reste,  on  doit 
distinguer  avec  soin  la  pénétration  des  éléments  sa- 
tellites à  l'intérieur  des  cellules  nerveuses,  phéno- 
mène de  pseudo-phagocytose  d'avec  la  phagocytose 
vraie  qui  existe  réellement  clans  le  système  nerveux 
et  dont  nous  allons  citer  quelques  exemples. 

Les  recherches  expérimentales  et  l'étude  des  lésions 
anatomo-pathologiques  comportent  quelques  considé- 
rations générales  sur  le  rôle  des  cellules  satellites 
dans  la  neuronôpliagie.  Il  semblerait  que  tout  facteur 
capable  d'apporter  un  changement  quelconque  dans 
l'équilibre  nutritif  normal  de  la  cellule  nerveuse  re- 
tentit aussi  sur  les  cellules  satellites.  Celles-ci 
jouissent  d'une  grande  sensibilité  à  l'égard  des  chllé- 
rents  agents  thermiques,  toxiques  ou  infectieux.  Les 
modifications  plus  ou  moins  permanentes  de  la  circu- 
lation sanguine  peuvent  modifier  également  l'énergie 
nutritive  des  cellules  satellites  qui  augmentent  de  vo- 
lume et  offrent  la  tendance  à  la  multiplication.  On 
dirait  que 'les  cellules  satellites,  soit  celles  des  gan- 
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glions  spinaux,  soit  celles  des  centres  nerveux,  vivent 
en  quelque  sorte  à  la  manière  des  anaérobies  ;  ou  tout 
au  moins,  elles  sont  beaucoup  plus  résistantes  à 
l'absence  d'oxygène  que  les  cellules  nerveuses.  C'est 
ainsi  par  exemple  que  la  ligature  de  l'aorte  abdomi- 
nale produit  des  lésions  régressives,  et  profondes  de  la 
cellule  nerveuse,  tandis  que  les  cellules  névrogliques 
persistent,  augmentent  de  volume  et  peuvent  même 
se  multiplier.  J'ai  fait  la  même  remarque  pour  les 
ganglions  et  pour  les  nerfs  transplantés.  Dans  ces  cas, 
la  circulation  sanguine  est  complètement  supprimée 
et  néanmoins  les  cellules  satellites  ne  meurent  pas 
comme  les  cellules  nerveuses,  elles  vivent  au  con- 
traire et  se  multiplient.  Cerletti  a  confirmé  ma  ma- 
nière de  voir.  On  peut  faire  une  constatation  analogue 
dans  la  rage,  où  les  cellules  satellites  se  multiplient 
d'une  façon  considérable,  donnant  même  naissance  par 
leur  prolifération  aux  nodules  rabiques  de  Van  Gehucht 
ten  et  iXélis,  pendant  que  la  cellule  nerveuse  dégénère. 

Les  cellules  satellites  multipliées  se  développent 
dans  le  sens  de  la  moindre  résistance.  Or,  comme  elles 
ne  peuvent  pas  se  frayer  un  chemin  à  travers  le  tissu 
environnant,  composé  de  fibrilles  névrogliques,  de 
fibres  nerveuses,  etc.,  assez  résistant,  elles  se  déve- 
loppent plutôt  autour  de  la  cellule  nerveuse  qu'elles 
enveloppent  pour  ainsi  dire  comme  un  manteau  la 
recouvrant.  On  dirait  qu'à  la  base  de  certaines  pyra- 
mides il  y  a  une  espèce  de  cavité  virtuelle  que  les 
cellules  satellites  transforment  en  cavité  réelle  par  leur 
multiplication  active.  A  cause  du  coefficient  différent 
de  résistance  de  ces  deux  cléments,  c'est  presque  tou- 
jours la  cellule  nerveuse  dont  le  coefficient  de  résis- 
I)p  Mauinesco.  II.  —  28 
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Lance  est  plus  faible,  qui  se  déforme  au  niveau  des 
points  de  contact  avec  les  cellules  satellites.  Les  mo- 
difications des  cellules  satellites  sont  réversibles,  c'est-à- 
dire  que  si  la  cause  qui  a  produit  leurs  modifications 
nutritives  vient  à  disparaître,  elles  reviennent  à  leur 
état  antérieur,  il  est  possible  même  que  la  déforma- 
tion de  la  cellule  nerveuse,  malgré  la  faible  élasticité 
de  cette  dernière,  disparaisse  également.  C'est  là,  bien 
entendu,  une  hypothèse,  cependant  elle  repose  sur  le 
fait  que  dans  le  système  nerveux  de  sujets  adultes,  on 
ne  trouve  pas  toujours  des  phénomènes  de  multipli- 
cation des  cellules  satellites,  malgré  qu'il  n'y  ait  pas 
d'individus  indemnes  de  toute  intoxication  ou  infec- 
tion. Ces  cellules  satellites  ne  jouissent  pas  de  pro- 
priétés de  phagocythose  ou  tout  au  moins,  cette 
propriété  n'est  pas  un  fait  acquis  à  la  science.  Leur 
protoplasma,  en  général,  ne  contient  pas  de  débris  de 
dégénérescence  provenant  des  cellules  nerveuses.  Il 
est  vrai  que  moi-même  et  M.  Manouélian,  avons 
trouvé  des  granulations  pigmentaires  dans  les  cellules 
satellites  des  ganglions  spinaux  des  animaux  enragés, 
mais  il  n'y  a  pas  là  une  preuve  irréfutable  que  ces 
granulations  proviennent  de  la  phagocytose  des  cel- 
lules nerveuses  ;  ces  granulations  pigmentaires  pour- 
raient être  dues  tout  simplement,  soit  à  l'absorption 
des  granules  de  pigment  répandues  dans  le  milieu 
ambiant  à  la  suite  de  la  destruction  de  la  cellule  ner- 
veuse, soit  à  la  formation  endogène  de  pigment.  Du 
reste,  il  est  admis  actuellement  par  beaucoup  d'au- 
teurs que,  seuls,  les  éléments  mésodermiques  jouis- 
sent de  la  propriété  de  phagocytose,  or,  d'après  les 
recherches  de  Ranvier,  Renaut,  etc.,  les  cellules  né- 
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vrogliques  et  par  conséquent  les  cellules  satellites  cle 
l'axe  cérébrospinal  sont  d'origine  ectodermique. 

Du  moment  que  la  prolifération  des  cellules  satel- 
lites, comme  du  reste  celle  des  cellules  névrogliques 
interstitielles  n'a  pas  pour  conséquence  la  phago- 
cytose des  éléments  nerveux,  et,  comme  d'autre  part, 
le  rôle  principal  de  la  névroglie  est  celui  de  soutène- 
ment des  cellules  et  des  fibres  nerveuses,  il  est  facile 
de  comprendre  quel  est  le  but  de  la  réaction  de  ces 
cellules.  Il  consiste  en  effet  à  combler  avec  les  fibres 
auxquelles  elles  donnent  naissance  les  espaces  laissés 
libres  par  la  disparition  des  cellules  nerveuses.  Il 
s'agit  là  par  conséquent  d'un  processus  de  cicatrisa- 
tion. Il  y  a  longtemps  que  j'ai  soutenu  que  les  cel- 
lules nerveuses  et  les  cellules  névrogliques  se  déve- 
loppent parallèlement,  et  il  s'établit  à  l'état  normal 
une  espèce  d'équilibre  nutritif  entre  ces  deux  espèces 
d'éléments.  J'avais  pensé  que  cet  équilibre  est  main- 
tenu par  la  sécrétion  de  certaines  substances  élaborées 
par  la  cellule  nerveuse  qui  empêchent  le  développe- 
ment excessif  des  cellules  névrologiques1.  M.  Ga- 
jal2  a  développé  récemment  la  même  idée,  il  admet 
en  effet,  aussi  bien  dans  le  système  nerveux  central 
que  périphérique,  que  les  cellules  nerveuses  et  les  cel- 

1.  Marinesco.  Évolution  de  la  névroglie  à  l'état  normal  et  pa- 
thologique. Société  de  Biologie,  7  juillet  1900.  —  Du  rôle  de  la 
névroglie  dans  l'évolution,  des  inflammations  et  des  tumeurs.  Comptes 
rendus  du  i3e  Congrès  Intern.  de  Médecine.  Paris,  1900.  Revue 
neurologique,  n°  19,  1900. 

2.  Gajal.  Tipos  cellulares  de  los  ganglios  sensitivos  del  hombre 
y  mamijeros.  Revisla  trimeslrial  micrograjica.  Vol.  IX,  fasc.  1  et  2, 
1900. 
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Iules  satellilcs  constituent  une  espèce  de  symbiose. 
Les  unes  comme  les  autres  se  développent  et  se 
nourrissent  d'une  manière  adéquate  à  leur  énergie 
potentielle,  elles  vivent  en  bonne  harmonie  jusqu'au 
moment  où  un  facteur  étranger,  toxique,  infectieux 
ou  autre,  vient  modifier  leur  équilibre  nutritif.  C'est 
alors  qu'on  assiste  à  toutes  les  phases  de  réaction  que 
nous  avons  décrites,  et  qui  ont  été  considérées  par 
nombre  d'auteurs,  comme  relevant  de  la  neurono- 
phagie.  Mais  cette  propriété  ne  revient  pas  aux  cel- 
lules satellites  du  nevraxe  qui,  pour  la  plupart  du 
temps,  sont  des  éléments  fixes  à  structure  homogène, 
privés  de  propriétés  amiboïdes,  mais  à  d'autres,  c'est- 
à-dire  aux  cellules  spéciales  à  grillages  de  Nissl.  Cel- 
les-ci connues  sous  le  nom  de  cellules  granuleuses, 
possèdent  des  propriétés  chimiotaxiques  de  premier 
ordre,  .elles  ont  une  structure  spongieuse,  et  sont  très 
mobiles  ;  en  outre,  elles  dérivent  du  mésoderme.  En 
vertu  de  leur  plasticité,  elles  s'adaptent  facilement  à 
la  forme  de  l'élément  qu'elles  ont  à  digérer.  Pendant 
que  ces  cellules  déblaient  le  terrain  par  l'absorption 
et  la  digesLion  des  produits  de  dégénérescence  des 
éléments  nerveux,  les  cellules  satellites,  comme  les 
cellules  névrogliques,  forment  la  substance  fibrillaire 
destinée  à  combler  les  vides  résultant  de  l'enlèvement 
des  produits  de  la  dégénérescence. 

Les  observations'  et  les  faits  que  nous  venons  d'ex- 
poser seraient  de  nature  à  prouver  que  la  neurono- 
phagïe  dans  le  sens  de  la  phagocytose  fait  complè- 
tement défaut  dans  le  système  nerveux  central.  Cette 
conclusion  serait  inexacte,  car  il  existe  bien  des  phé- 
nomènes de  phagocytose  des  éléments  du  système 
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nerveux,  mais  elle  ne  se  présente  que  dans  certaines 
conditions  toutes  particulières  telles  que  la  destruction  . 
et  la  dégénérescence  rapide  des  cellules  et  fibres  ner- 
veuses. Dans  ces  cas,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus 
bas,  11  s'agit  de  ce  que  j'ai  appelé  nécro  phagocytose. 
(  Test  ainsi  que  les  lésions  consécutives  à  l'injection  de 
poudres  inertes  dans  la  moelle  épinière,  telle  par 
exemple  la  poudre  de  lycopodes,  nous  offrent  des 
renseignements  intéressants  sur  cet  Le  nécrophagie. 
Pour  l'étude  des  .  embolies   expérimentales   de  la 
moelle,  je  renvoie  le  lecteur   aux  recherches  de 
Lvmy,  de  Hoche  et  à  mon  rapport  sur  les  myélites. 
Les  lésions  des  cellules   nerveuses  consécutives  à 
l'injection  de  poudre  dans  l'artère  spinale  antérieure 
du  chien  dans   laquelle  la  poudre   de  lycopodes 
injectée  produit  des  lésions  intéressantes  des  cel- 
lules nerveuses    de  la  substance  grise  au  point  de 
vue  du  mécanisme  de  la  phagocytose.  Les  lésions  des 
cellules  nerveuses  existent  non  seulement  dans  le  foyer 
de  nécrose  produite  par  l'oblitération  des  artérioles, 
mais  aussi  à  la  périphérie  de  ce  foyer  de  nécrobiose. 
Pour  étudier  ces  lésions,  il  faut  faire  usage  du  liquide 
de  Flemming  et  de  la  coloration  parBio^m,  de  la  mé- 
thode de  Nissl  et  de  celle  plus  récente  de  Cajal.  Dans 
les  pièces  traitées  par  le  liquide  de  Flemmkng,  on  cons- 
tate qu'un  grand  nombre  de  cellules  de  la  substance 
grise  antérieure  et  postérieure  sont  transformées  en 
blocs  à  peu  près  uniformes,  se  colorant  en  rouge  par  le 
mélange  de  Bxondi  (fig.  i43).  On  ne  voit  plus  de 
noyaux  et  seulement  quelques  rares  prolongements. 
Parfois,  on  distingue  dans  ces  blocs  qui  ne  sont  autre 
chose  que  le  cadavre  de  la  cellule  nerveuse,  des  cas- 
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sures  ou  bien  des  fentes  dues  probablement  à  la  pé- 
nétration de  la  lymphe  à  son  intérieur.  Sur  les  côtés  et 
à  la  surface  des  cellules  nerveuses,  on  trouve  ramas- 
sées en  nombre  plus  ou  moins  grand  des  cellules  de 
forme  variable,  et  chargées  d'un  grand  nombre  de 


Fig.  1 43.  —  Cellule  de  la  corne  antérieure,  de  la  moelle  d'un  chien 
auquel  on  a  injecté  de  la  poudre  de  lycopode  dans  l'artère  radicu- 
laire  antérieure.  La  cellule  nécrosée  ne  possède  plus  de  noyau  et  est 
transformée  en  un  bloc  irrégulièrement  coloré.  A  sa  périphérie  on 
y  voit  plus  ou  moins  attachés  des  macrophages  de  différentes  formes. 

granules  teintés  en  noir  par  l'acide  osmique.  En 
dehors  de  ces  granules  noirs,  inégaux  de  volume, 
qui  parfois  sont  tellement  nombreux  qu'ils  farcis- 
sent la  cellule  au  point  de  n'en  plus  pouvoir  étu- 
dier la  structure,  on  y  voit  aussi  des  vacuoles.  Ces 
neuronophages,  dont  nous  allons  bientôt  étudier  la 
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structure,  sont  tantôt  attachés  complètement  à  la  cel- 
lule nerveuse  (fig.  i44)  Ca,  Ca',  Ca"),  tantôt  siè- 
gent à  une  certaine  distance,  (C  /,  C  l',  G  /"). 


ce.. 


Fig.  i44.  —  Cellule  de  la  corne  antérieure.  Embolie  par  injection  de 
poudre  de  lycopode.  La  cellule  présente  la  nécrose  de  coagulation. 
Les  macrophages  sont  chargés  de  granulations  colorées  en  noir  par 
l'acide  osmique  et  présentent  des  produits  de  digestion  intracellulaire. 

Dans  le  premier  cas",  on  les  trouve  dans  les  cavités 
creusées  dans  le  cytoplasma;  ils  s'adaptent  auxéchan- 
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cfures  el  dans  les  sinuosités  de  la  cellule  nerveuse 
dans  lesquelles  ils  se  riioulent  pour  ainsi  dire.  Par 
suite  de  l'action  destructive  exercée  par  ces  neurono- 
phages  sur  la  cellule  nerveuse,  cette  dernière  perd 
sa  forme  normale,  ses  bords  sont  excavés,  son  volume 
diminué  et  elle  est  parfois  réduite  à  un  bloc  à  peu 
près  méconnaissable. 

La  structure  de  ces  cellules  est  très  visible.  Celles 
représentées  clans  la  figure  i/j/i  sont  traitées  par  le 
liquide  de  Flemming  et  colorées  par  le  mélange  de 
Blondi.  On  voit  que  le  cytoplasma  des  neuronophages 
est  franchement  réticulé  et  môme  certaines  alvéoles- 
étant  dilatées,  il  se  produit  des  vacuoles.  Ce  sont 
ces  cellules  que  Nissl  a  désignées  du  nom  de  cel- 
lules à  grillage.  Il  m'a  semblé  voir  parfois  dans  les 
vacuoles  digestives  de  ces  phagocytes,  des  morceaux 
de  substance  nerveuse  nécrosée,  étant  donné  que  ces- 
morceaux  se  colorent  de  la  même  nanière  que  la  cel- 
lule nerveuse  altérée. 

Un  autre  exemple  très  caractéristique  de  neurono- 
phagie  est  représenté  par  les  lésions  produites  expé- 
rimentalement par  la  cautérisation  de  l'écorce  céré- 
brale. Ces  expériences  ont  porté  sur  huit  lapins, 
6  cobayes  et  2  chats.  A  l'examen  histologique,  on 
constate  sur  des  coupes  de  cerveau  faites  clans  la 
région  du  traumatisme  opératoire  une  zone  centrale, 
zone  de  nécrose,  de  mortification,  et  une  zone  péri- 
phérique, zone  d'irritation  et  de  réparation.  Leur 
aspect  varie  suivant  l'époque  à  laquelle  on  les  exa- 
mine. La  zone  nécrosée  se  compose  d'un  tissu  uni- 
forme, creusé  en  quelques  points  de  canaux  vascu- 
laires  dilatés,  entourés  de  ce  qu'on  appelle  les  corps 
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granuleux.  Les  cellules  nerveuses  sont  uniformément 
colorées,  leur  contour  se  détache  comme  une  ombre, 
leur  noyau  est  homogène  et  uniformément  coloré. 
Dans  1rs  pièces  traitées  tout  d'abord  par  le  liquide  de 
Flemming  et  colorées  ensuite  par  la  safranine,  on  ne 
voit  pas  habituellement  des  granulations  noires  à  Fin- 
térieur  du  cytoplasma  nerveux.  Le  nucléole  est  presque 
invisible  ou  bien  faiblement  teinté,  et  à  sa  périphérie 
il  présente  une  zone  de  chromaline  en  état  d'atrophie 


Fig.  i45.  —  Cautérisation  de  l'écorce  cérébrale  d'un  chat.  On  y  voit 
deux:  cellules  nerveuses  A  et  15  nécrosées,  à  noyau  homogène  et  a 
leur  voisinage  deux  macrophages  volumineux  (m  m'). 

et  de  dégénérescence  granuleuse.  Le  réseau  nucléaire 
est  invisible,  on  peut  dire  que  les  cellules  nerveuses  pré- 
sentenl  un  état  de  nécrose  aArec  homogénéisation  du 
noyau,  et  atrophie  du  nucléole.  Les  méthodes  de  Nissl 
et  de  Cajal  ne  révèlent  plus  ni  éléments  chromato- 
phiies,  ni  neurofibrilles  dans  le  cytoplasma.  Dans  le 
I  issu  interstitiel  nécrosé,  ou  bien  tout  près  de  la  cellule, 
on  voit  dans  les  pièces  traitées  par  le  liquide  de  Flem- 
viihg  la  présencede  grôs  phagocytes  (fig.  i/|5)  chargés 
d  un  nombre   considérable   de  granulations  noires. 
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Parfois,  ces  phagocytes  prennent  intimement  contact 
(m')  avec  la  périphérie  de  la  cellule  nerveuse  et  on  a 
l'impression  qu'ils  sucent  le  cytoplasma. 

On  peut  même  rencontrer  des  images  où  le  phago- 
cyte est  en  train  de  digérer  le  cytoplasma  dégénéré 


Fig.  i46.  —  Cette  image  montre  une  cellule  nerveuse  nécrosée  CN  et 
à  noyau  homogène  et  à  côté  un  macrophage  géant  bourré  de  gra- 
nulations colorées  en  noir  et  contenues  dans  les  mailles  de  son 
spongioplasma. 

de  la  cellule  nerveuse.  La  figure  i/j6  représente  un 
phagocyte  géant  bourré  de  granulations  noires  et 
entouré  d'une  zone  claire  due  peut-être  à  la  liquéfa- 
tion  du  tissu  nécrosé  par  une  substance  sécrétée  par 
le  phagocyte.  Le  tissu  nécrosé  est  sillonné  par,  des 
artérioles  et  des  capillaires  de  néoformation  provenant 
de  la  zone  qui  limite  le  foyer  de  nécrose.  Les  arté- 
rioles contiennent  dans  leur  adventice  des  corps  gra- 
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auleux,  de  volume  et  de  forme  variable,  bourrés  de 
produits  de  dégénérescence  des  éléments  nerveux. 
Ces  cellules  granuleuses,  ces  phagocytes  se  frayent 
un  chemin  dans  le  tissu  mort. 

Les  altérations  morphologiques  que  subissent  les 
cellules  nerveuses  des  ganglions  spinaux  ou  sympa- 
thiques transplantés  sous  la  peau  ou  bien  sur  le  trajet 
d'un  nerf  du  même  animal  constituent  une  preuve 
de  plus  en  faveur  de  l'opinion  que  je  soutiens  que  la 
phagocytose  dans  le  système  nerveux  se  réduit  à  une 
espèce  de  nécrophagie.  En  effet,  les  cellules  nerveu- 
ses dans  ces  conditions  subissent  des  modifications 
régressives  des  éléments  chromatophiles  et  des  neu- 
rofibrilles les  conduisant  rapidement  à  la  mort.  La 
méthode  de  Nissl  nous  montre  que  la  plupart  des 
cellules  nerveuses  du  ganglion  transplanté  offrent  de 
l'achromatose  avec  atrophie  du  corps  cellulaire  et  du 
noyau  (fig.  1^7  et  1 48),  tandis  que  la  méthode  de 
Cajal  nous  fait  voir  dans  ces  cellules  la  dégénéres- 
cence des  neurofibrilles. 

No  us  avons  déjà  touché  cette  question  de  la  mort 
des  cellules  nerveuses  dans  les  ganglions  sensitifs  et 
sympathiques,  dans  un  chapitre  antérieur  (Ghap. 
xxx,  p.  458). 

Ce  qui  nous  intéresse  actuellement  c'est  le  mode 
de  destruction  du  cadavre  de  ces  cellules  dont  l'orga- 
nisme se  débarrasse  par  un  mécanisme  très  compli- 
qué de  ncuronophagie.  Il  se  forme  en  effet  à  l'inté- 
rieur de  la  cellule  nerveuse  un  système  de  conduits  à 
trajet, compliqué  visible  dans  les  préparations  traitées 
par  la  méthode  de  Cajal  et  que  j'ai  considérés  tout 
d'arjord  comme  des  fentes  dues  probablement  à  l'ac- 
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lion  prolcolyliquc  des  polynucléaires  et  des  cellules 
satellites.  M.  Nageotte,  qui  a  étudie  aussi  cette 
question,  a  mis  ces  conduits  en  rapport  avec  les  cana- 
licules  de  Holmgren.  Je  cite  tout  d  abord  les  recher- 
ches de  cet  auteur  sur  les  phénomènes  essentiels  de 
la  neuronophagie  après  la  greffe  des  ganglions.  On 


v        !  n        Cellule  du  ganglion  plexiforme  2 4  heures  après  la  trans- 
FlGi  'fc  Les  cellules  satellites  sont  multipliées  sur  un  cote  seule- 
plan  ataon  Le £  elle.mème  est  en  ackromatose.  Le  noyau 
Ttrophié  et  homogène  dans  lequel  le  nucléole  apparaît  comme  une 
vacuole  colorée. 

sait  que  Cajal  et  Oloriz  ont  décrit  sous  la  capsule 
péricellulaire  dans  les  ganglions  crâniens,  des  corpus- 
cules éloilés  ou  fusiformes  formant  de  larges  expan- 
sions qui  embrassent  le  corps  delà  cellule  nerveuse 
Ces  cellules  sont  situées  au-dessous  de  la  couche  des 
cellules  enclolhéliales,  dans  les  anses  du  glomerulc. 
Il  existe  également  d'autres  cellules  a  noyau  ,sphe- 
rique  dont  le  protoplasma  s'étire  en  deux  ou  plu- 
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sieurs  appendices  polaires  appartenant  à  la  même 
catégorie.  M.  Nageotte  a  constaté  que  dans  les 
greffes  les  cellules  de  Ca.tal  manifestent  activement 
leurs  propriétés  amiboïdes  et  constituent  des  macro- 
phages qui  dévorent  les  cellules  nerveuses  mortes. 


Fig.  148.  —  Cellule  du  ganglion  plexiformc  du  chien  greffé  dans  1* 
rate  d'un  autre  chien.  Le  corps  cellulaire  est  sillonné  par  plusieurs 
canalicules  anastomosées.  En  haut,  on  voit  des  macrophages  ami- 
boïdes, oblongs,  siégeant  probablem  3nt  dans  ce  système,  canaliculairc, 
mais  transformé  en  cavités.  A  l'intérieur  de  leur  cytoplasma  il  y  a 
des  granulations  colorées  en  brun  par  la  méthode  de  Cajal. 


Au  début  de  la  phagocytose,  elles  ont  encore  leur 
situation  normale  bien  qu'elles  soient  déjà  bypertro- 
phiéés,  elles  étalent  leurs  prolongements  à  la  surface 
des  cellules  nerveuses,  sous  la  forme  de  lames  pro- 
toplasmiques  très  minces  et  très  larges,  beaucoup 
Dr  Marinesco.  IJ.    3f) 
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plus  larges  même  que  Cajal  ne  lésa  figurées  chez  les 
animaux  sains.  Ce  sont  pourtant  et  sans  aucun  doute 
les  mêmes  éléments,  ils  adhèrent  à  la  cellule  ner- 
veuse qu'ils  suivent  dans  leur  retrait  causé  par  les 
réactifs,  tandis  que  les  cellules  endothéliales  s'en 
trouvent  éloignées.  Leur  noyau  ressemble  beaucoup 
à  ceux  des  cellules  endothéliales,  mais  ils  sont  un 
peu  plus  petits.  Leur  protoplasma  coloré  au  bleu 
polychrome  est  pâle  et  finement  granuleux.  Bientôt 
elles  poussent  un  prolongement  qui  pénètre  dans  la 
cellule  nerveuse  et  y  creuse  une  galerie  cylindrique 
dans  laquelle  le  noyau  se  trouve  ensuite  attire  et  ou 
il  s'engage  en  se  déformant.  Parfois,  on  le  voit  a  ce 
moment  prenant  la  forme  d'un  T  dont  la  tige  est  en- 
traînée dans  la  perforation  tandis  que  la  base  se 
trouve  retenue  à  l'extérieur.  Enfin,  la  cellule  tout 
entière  passe  dans  l'étroite  galerie  pratiquée  dans  le 
protoplasma  nerveux,  elle  prend  alors  une  forme 
îrès  allongée,  son  noyau  forme  un  cylindre  plus  ou 
moins  long.  Dans  cet  état,  la  cellule  présente  deux 
prolongements  principaux  qui  atteignent  des  dimen- 
sions relativement  considérables  ;  il  se  forme  en  outre 
des  prolongements  secondaires  qui,  en  grossissant  et 
en  s'allongeant,  ouvrent  de  nouvelles  galeries. 

Le  protoplasma  de  la  cellule  nerveuse  se  trouve 
ainsi  creusé  d'un  réseau  de  galeries  anastomosées,  don  l 
la  disposition  apparaît  beaucoup  plus  nettement  dans 
les  coupes  colorées  par  la  méthode  photographique  de 
Gajal  nous  verrons  plus  loin  comment  M  Nageotte 
étudie  en  détail  certaines  particularités  de  la  coniigu- 
ration  de  ces  galeries  qui  présentent  un  intérêt  spé- 
cial si  on  les  rapproche  de  certains  détails  de  structure 
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de  la  cellule  nerveuse  (trophospongiuni,  réseau  in- 
terne de  Golgi). 

Pendant  toute  la  première  période  de  la  neurono- 
phagie,  les  macrophages  perforent  la  cellule  ner- 
veuse dans  tous  les  sens,  avec  une  certaine  peine, 
semble-t-il  ;  les  galeries  creusées  sont  très  étroites  et 
pour  s'y  engager  les  cellules  de  Cajal  doivent  dé- 
former leur  corps  et  leur  noyau.  Il  ne  se  produit  pas 
encore  de  morcellement  visible  du  protoplasma  ner- 
veux et  les  phagocytes  se  frayent  leur  chemin  proba- 
blement en  corrodant  les  substances  avec  lesquelles 
les  extrémités  de  leurs  prolongements  sont  en  con- 
tact, sans  digestion  intracellulaire.  Mais  quand  la  cel- 
lule nerveuse  est  entièrement  vermoulue,  le  processus 
se  transforme  :  les  cellules  de  Cajal  tendent  à  pren- 
dre une  forme  sphérique  et  élargissent  les  galeries 
qu'elles  viennent  de  creuser,  tant  et  si  bien  qu'elles 
finissent  par  résorber  la  totalité  du  protoplasma  ner- 
veux. 

A  ce  moment,  on  peut  mettre  en  évidence  deux 
phénomènes  du  plus  haut  intérêt  qui  démontrent 
absolument  les  aptitudes  phagocytaires  des  cellules 
de  Cajal.  C'est  d'abord  l'englobement  du  noyau  et 
sa  digestion  intracellulaire  que  l'on  voit  très  facile- 
ment clans  les  pièces  fixées  au  liquide  de  Zenker  ; 
c'est  ensuite  le  morcellement  du  protoplasma  ner- 
veux, l'englobement  et  la  digestion  intracellulaire  des 
fragments  détachés  ;  ce  processus  est  plus  délicat  à 
percevoir,  en  raison  de  la  petitesse  des  images,  ce- 
pendant il  est  parfaitement  net. 

En  ce  qui  concerne  l'englobement  du  noyau,  Na- 
geotte  a  vu  qu'une  cellule  de  Cyjal  s'aplatit  à  sa 
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surface  et  qu'elle  forme  un  croissant  dont  les  deux 
cornes  le  contournent  pour  se  rejoindre  derrière  lui. 
Le  noyau  se  trouve  ainsi  inclus  dans  une  vacuole 
dont  la  paroi  est  formée  par  une  lame  mince  de  pro- 
toplasma finement  granuleux,  cette  vacuole  est  nota- 
blement plus  grande  que  le  noyau  qui  flotte  dans  le 
liquide  qu'elle  contient.  D'abord  arrondi,  le  noyau 
devient  anguleux  en  même  temps  qu'il  diminue  de 
volume,  puis  il  disparaît  complètement  de  la  vacuole 
solitaire.  Pour  morceler  la  substance  de  la  cellule 
nerveuse,  d'autres  cellules  de  Cajal  envoient  dans 
son  épaisseur  des  travées  protoplasmiques  excessive- 
ment fines  qui  se  rejoignent  par  leurs  extrémités  et 
forment  ainsi  une  série  de  vacuoles,  qui  donnent 
au  protoplasma  du  macrophage  un  aspect  spumeux 
dans  les  vacuoles,  on  aperçoit  des  fragments  amor- 
phes qui  sont  plus  petits  que  les  vacuoles  elles-mêmes 
et  qui  présentent  la  même  coloration  que  le  reste  de 
la  substance  nerveuse,  ce  sont  des  portions  de  proto- 
plasma nerveux  isolés  et  englobés  par  le  procède  dé- 
crit plus  haut  pour  le  noyau.  La  totalité  de  la  cellule 
nerveuse  finit  par  être  ainsi  absorbée  et  on  peut  saisir 
le  moment  où  les  cellules  de  Cajal  bourrées  de  frag- 
ments non  encore  digérés  sont  à  nu  au  milieu  des 
nodules  résiduels.  Puis  la  digestion  intracellulaire 
s'achève  et  il  n'est  plus  possible  de  distinguer  es 
cellules  de  Cajal  parmi  les  cellules  endotheha  es 
proliférées.  Nageotte  ne  peut  pas  affirmer  si  e  es 
sortent  des  nodules,  peut-être  se  confondent-elles 
avec  les  cellules  nodulaires  après  avoir  perdu  leurs 
caractères  distinctifs.  Les  noyaux  des  cellules  de  Ca- 
jal présentent  souvent  des  étranglements  qui  sem- 
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blent  indiquer,  d'après  M.  Nageotte,  la  possibilité 
d'une  division  directe,  pourtant  l'auteur  fait  remar- 
quer qu'elles  ne  sont  jamais  très  abondantes  à  l'in- 
térieur d'une  cellule  nerveuse  ;  deux  ou  trois  suffisent 
pour  creuser  un  système  de  galeries  très  compliqué. 
Souvenl  on  en  voit  5  ou  6,  rarement  davantage. 

A  la  suite  de  mes  recherches  personnelles  concer- 
nant le  rôle  des  cellules  de  Cajal  dans  la  destruction 
îles  cellules  nerveuses  et  la  formation  du  réseau  de 
galeries  clans  la  plupart  des  cadavres  cellulaires,  je 
suis  arrivé  à  la  même  conclusion  que  M.  Nageotte, 
mais  il  me  semble  impossible  malgré  tout  d'avoir 
une  opinion  définitive  sur  la  signification  de  ce  ré- 
seau, et  surtout  je  ne  peux  pas  affirmer  qu'il  s'agi- 
rait là  de  voies  préformées  résultant  de  la  dilatation 
des  canalicules  de  Holmgren.  Ma  réserve  est  d'au- 
tant plus  motivée  qu'un  auteursuédois,  Einar  Sjôwall, 
éludiant  avec  grand  soin  les  cellules  des  ganglions 
spinaux  à  l'aide  de  la  plupart  des  méthodes  employées 
en  histologie  est  arrivé  à  la  conclusion  que  la  cana- 
lisation du  trophospongium  serait  tout  simplement 
une  lésion  artificielle.  Du  reste,  différents  auteurs, 
entre  autres  Esposito,  moi-môme,  Laigxel-Lavas- 
tine  et  Vigouroux  admettent  que  la  cytolyse  joue 
un  rôle  important  dans  le  mécanisme  de  la  neurono- 
phagie  en  général.  En  outre  j'ai  remarqué  qu'un  cer- 
tain nombre  de  cellules  s'atrophient  et  disparaissent 
sans  intervention  des  phagocytes.  Ce  sont  surtout  les 
cellules  qui  tombent  en  déliquium  qui  deviennent  la 
proie  des  phagocytes.  Dans  mes  recherches  antérieu- 
res, j'ai  montré  à  plusieurs  reprises  que  les  phéno- 
mènes qui  se  passent  dans  les  cellules  des  ganglions 
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transplantés  sont  sous  la  dépendance  du  milieu  am- 
biant où  s'est  faite  la  transplantation.  Sans  doute  que 
l'état  de  vitalité  des  cellules  nerveuses  du  ganglion 
greffé  joue  également  un  rôle  dans  la  production  de 
ces  phénomènes  et.  surtout  dans  celui  de  la  neurono- 
phagie.  C'est  ainsi  par  exemple  que  la  greffe  des  gan- 
glions dans  les  différents  viscères  peut  retarder  le  phé- 
nomène des  néoformations  d'expansions  et  celui  de 
neuionophagie.  Dans  un  cas  d'homotransplantation 
de  ganglion  plexiforme  dans  la  rate  d'un  chien,  nous 
avons  trouvé,  dix-sept  jours  après  l'opération,  des 
macrophages  à  l'intérieur  des  cellules  tombées  en  déli- 
quium  et  siégeant  dans  les  fentes  et  les  cavités  du  cyto- 
plasma.  Leur  protoplasma  est  bourré  de  fines  granu- 
lations qui  certainement  sont  des  débris  du  cytoplasma 
en  digestion.  Le  corps  cellulaire  amiboïde  dessiné  par 
la  présence  de  ces  granulations  s'adapte  à  la  forme 
des  cavités  où  ils  logent  (fig.    i48).  Cette  figure 
nous  montre  à  l'intérieur  du  cytoplasma  nerveux  des 
espèces  de  canaux,  lesquels  assurément  offrent  quel- 
que ressemblance  avec  les  soi-disant  canalicules  pré- 
formés  qui  ont  été  décrits  dans  les  cellules  nerveuses. 
Deux  macrophages  en  état  d'amiboïsme,  à  proto- 
plasma  bourré  de  granulations,  siègent  dans  l'inté- 
rieur de  ces  canaux.  Il  faut  noter  que  la  forme  et  la 
place  occupée  par  le  noyau  de  ces  macrophages  est 
des  plus  variables,  parfois  il  est  lobulé  et  fragmenté 
(fig.  1A9).  Comme  il  était  à  prévoir,  les  cellules  des 
ganglions  sensitifs  auto  ou  homo transplantés  ne  se 
comportent  pas  de  la  même  manière  chez  la  gre- 
nouille que  chez  les  animaux  à  sang  chaud.  Les  cel- 
lules satellites  se  multiplient  par  karyokynèse  ainsi 
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que  le  prouvent  les  nombreuses  figures  de  division 
indirecte  que  nous  avons  constatées. 

La  destruction  des  cellules  des  ganglions  trans- 
plantés de  la  grenouille  parait  se  faire  exclusivement 


Fig.  iig.  —  Même  cas  que  la  figure  précédenlc.  Les  macrophages 
sont  bourrés  de  granulations  colorées  en  brun  par  la  méthode  de 
Cajal  et  leur  forme  est  toute  différente,  ils  sont  polygonaux.  Leur 
noyau  apparaît  comme  rétracté.  Au  bas  de  la  figure,  on  voit  un 
polynucléaire. 
mm  .  macrophages. 


par  l'intermédiaire  des  cellules  satellites  (fig.  i5o). 
En  effet,  les  polynucléaires  font  complètement  défaut. 
Ce  serait  une  preuve  de  plus  en  faveur  du  rôle  pha- 
goçytaire  des  cellules  satellites.  Mais  ce  qui  est  re- 
marquable dans  ce  cas,  c'est  que  la  destruction  des 
cellules  nerveuses  se  fait  lentement,  elle  a  lieu  par 
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une  espèce  de  fonle  périphérique  ou  de  cytolyse  qui 
produit  une  sorte  d'échancrure  périphérique  où  vont 
se  loger  les  cellules  satellites.  Comme  on  le  voit  sur 


Fig.  i5o.  —  Deux  cellules  du  ganglion  spinal  de  grenouilles  trans- 
planté sous  la  peau  d'une  autre.  Le  çanglion  a  été  enlevé  18  jours 
après  l'opération. 

La  cellule  A  se  présente  avec  les  caractères  du  commencement  de 
réparation  ;  le  noyau  et  le  nucléole  tuméfiés»,  à  la  périphérie  il  y  a 
une  couronne  mince  de  substance  chromatophile  et  aussi  dans  le 
centre  ;  la  cellule  est  accompagnée  de  cellules  satellites. 

La  cellule  B  présente  un  noyau  dans  les  mêmes  conditions  que 
'  celui  de  la  cellule  A.  Seulement  la  périphérie  cellulaire  et  tout  au 
moins  en  partie,   festonnée,    excavée,  excavations   dans  lesquelles 
logent  des  cellules  satellites. 

les  figures  i5o  et  i5i.  Puis  contrairement  à  ce  qui 
se  passe  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  je  n'ai  pas 
vu  de  ces  cellules  satellites  à  l'intérieur  des  cellules 
nerveuses. 

Les  exemples  de  neuronophagie  que  nous  venons 
de  citer  consécutifs  à  l'injection  de  poudre  de  lyco- 
pode,  à  la  cautérisation  du  cerveau  et  à  la  transplan- 
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talion  drs  ganglions  nerveux  démontrent,  à  mon  avis, 
avec-  la  dernière  évidence  les  faits  suivants  :  i"  l'exis- 
tence indubitable  de  la  neuronophagie,  2°  la  neuro- 
nophagie ne  s'exerce  qu'au  détriment  des  cellules 
profondément  altérées  ou  pour  mieux  dire  sur  les 
cellules  mortes,  raison  pour  laquelle  je  propose  de 
remplacer  le  terme  de  neuronophagie  par  celui  de 
nécrophagie. 

Les  lésions  consécutives  à  l'injection  de  bile  nous 
permettent  de  bien  étudier  encore  les  phénomènes 
de  neuronophagie  des  cellules  des  ganglions  spinaux. 
En  effet,  l'injection  de  un  demi  ou  de  un  centimètre 
cube  de  bile  de  chien  pratiquée  dans  le  ganglion 
plexilbrme  d'un  autre  chien  produit  la  mort  de  la. 
plupart  des  cellules  au  bout  de  12  heures.  Lorsque 
la  bile  a  bien  pénétré  dans  le  ganglion,  toutes  les  cel- 
lules se  trouvent  en  achromalose  à  peu  près  com- 
plète et  leur  noyau  a  disparu. 

Mais  ce  qui  nous  intéresse  dans  ce  cas,  c'est  la  des- 
truction des  cellules  nerveuses  mortes,  mécanisme 
qui  ressemble  à  peu  près  complètement  à  celui  qu'on 
constate  après  la  greffe  des  ganglions  sensitifs.  La 
rapidité  de  la  destruction  de  ces  cellules  est  sous  la 
dépendance  du  temps  qui  s'est  écoulé  après  l'injection 
et  de  la  distance  qui  sépare  les  cellules  de  la  bile  in- 
jectée. La  façon  dont  se  comportent  les  cellules  sa- 
tellites à  l'égard  des  cellules  mortes  varie,  d'une 
cellule  à  l'autre,  mais  il  m'a  semblé  que  les  cellules 
endothéliales  de  la  capsule,  malgré  qu'elles  subissent 
également  des  modifications  de  nombre  et  de  volume, 
restent  à  la  périphérie  de  la  capsule  ganglionnaire^ 
tandis  que  les  cellules  mobiles,  à  savoir  les  cellules 
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étoilées  de  Cajal  pénètrent  à  l'intérieur x  du  cyto- 
plasma.  Quelques-unes  rapprochées  ou  accolées  sou- 
vent à  ce  dernier  sont  pourvues  d'un  certain 
nombre  de  prolongements  dont  quelques-uns  peu- 
vent pénétrer  dans  le  corps  de  la  cellule  nerveuse 
morte.  Le  rapport  qu'elles  afîectent  avec  le  proto- 


Fig.  i5i.  —  Cellule  nerveuse  d'un  ganglion  de  grenouille,  transplanté 
sous  la  peau  d'une  autre  grenouille.  La  grande  partie  du  corps  de  la 
cellule  nerveuse  est  fondue  et  à  sa  place  on  voit  une  quantité  con- 
sidérable de  cellules  satellites.  Il  ne  reste  de  la  cellule  que  son 
noyau  (N)  et  une  petite  portion  de  son  cytoplasma  (Ce). 
Parmi  les  satellites  on  en  voit  des  petites  (C.f)  et  des  gross.es  (Cb). 

plasma  nerveux  est  variable  :  quelquefois  elles  sont 
tellement    attachées    aux    cellules   nerveuses  que 
lorsque  celles-ci  sont  rétractées  elles  les  suivent  tan- 
,  dis  que  les  cellules  endothéliales  ne  se  déplacent 
'  pas  ;  d'autres  fois,  elles  seredressent  et  nous  les  trou- 
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vous  perpendiculaires  à  la  surface  du  corps  cellulaire 
et  nous  pouvons  suivre  alors  les  différentes  phases  de 
la  pénétration  des  cellules  de  Cajal  à  l'intérieur  des 
fentes  qu'offre  le  cytoplasma  mort. 

C'est  précisément  à  cause  de  l'exiguïté  des  fentes 
ou  des  canaux  qu'elles  doivent  traverser  que  le  corps 
cellulaire  et  surtout  le  noyau  offrent  des  changements 
de  forme  variant  à  l'infini.  Cette  variation  de  forme 
dépend  de  la  propriété  amihoïde  de  ces  cellules  en 
vertu  de  laquelle  elles  s'adaptent  aux  fentes  qu'elles 
doivent  traverser. 

C'est  grâce  à  la  multiplication  directe  du  noyau,  que 
le  nombre  des  cellules  satellites  qu'on  trouve  dans  les 
cellules  nerveuses  mortes  devient  parfois  considérable. 
On  peut  encore  remarquer  qu'à  côté  des  cellules 
mortes  on  en  voit  d'autres  n'offrant  qu'une  chroma- 
tolyse  centrale,  ou  même  encore  des  cellules  nor- 
males. A  noter  également  le  fait,  rare  il  est  vrai,  que 
le  noyau  des  cellules  satellites,  parfois  clair  et  vési- 
culeux,  constitue  une  espèce  de  croissant  autour  d'un 
morceau  arrondi  de  la  cellule  nerveuse  qui  apparaît 
comme  séquestré  par  le  corps  de  la  cellule  et  les 
prolongements  qui  s'enroulent  autour. 

Chez  un  animal  qui  a  vécu  18  heures  après  l'in- 
jection de  la  bile,  la  lésion  a  fait  des  progrès  et 
d'autre  part,  un  nouvel  élément  s'ajoute  aux  cellules 
satellites  pour  la  destruction  des  cellules  mortes, 
c'est  l'émigration  des  polynucléaires  à  l'intérieur  du 
i  \  loplasma  nerveux  mort  qui  en  contient  un  nombre 
assez  considérable.  Parfois,  mais  rarement  cepen- 
dant, on  ne  voit  dans  le  cadavre  de  la  cellule  ner- 
veuse que  des  polynucléaires  seulement  et  presque 
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toujours  le  nombre  des  cellules  satellites  dépasse  celui 
de  ces  derniers.  Ce  qui  attire  tout  particulièrement 
notre  attention  dans  le  cas  actuel,  c'est  le  polymor- 
phisme extraordinaire  du  noyau  des  cellules  satellites 


Fig.  i52.  —  Cellule  du  ganglion  spinal  d'un  petit  chien  injecté  avec 
de  la  bile  pure  et  examiné  1 8  heures  après.  A  la  périphérie  de  la  cellule 

■  on  voit  une  couche  de  cellules  endothéliales  hypertrophiées  et  à 
l'intérieur  de  la  cellule  nerveuse  un  grand  nombre  de  cellules  de 
Cajal  à  noyau  très  long  et  comme  étiré,  parfois  bourgeonnant  et  à 
trajet  serpigineux  (nr,  nr\)  np.  Polynucléaire  à  noyau  foncé  dont 
les  lobes  sont  réunis  par  des  tractus  de  chromatine. 

qui  ont  pénétré  dans  le  proloplasma  nerveux  mort. 
Il  est  évident  que  ce  changement  de  forme  est  du  à 
la  propriété  amiboïde  du  protoplasma  de  ces  cel- 
lules qui  se  moule  pour  ainsi  dire  dans  les  voies  qu  il 
se  fraye  ou  bien  dans  les  interstices  du  corps  neuro- 
nal  (fig.  i52). 
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Au  bout  de  il\  heures  nous  trouvons  une  atrophie 
très  accusée  de  la  plupart  des  cellules  et  la  dispari- 
tion d'un  certain  nombre  d'autres  qui  sont  rempla- 
cées par  un  nodule  résiduel  ressemblant  à  ceux  que 
nous  avons  observés  après  la  disparition  des  cellules 
mortes  dans  les  cas  de  greffe  des  ganglions.  Les  no- 
'  dules  sont  constituées  en  grande  partie  par  les  cel- 
lules cndothéliales  hyperplasiées  et  augmentées  de  vo- 
lume à  corps  cellulaire  acidophile  et  à  structure 
fibrillaire.  Il  est  à  remarquer  que  l'atrophie  du  corps 
cellulaire  ne  dépend  pas  toujours  de  la  fragmenta- 
tion, mais  bien  d'une  espèce  de  fonte  périphérique 
produite  par  un  mécanisme  de  cytolyse.  Les  jours 
suivants  cette  atrophie  des  cellules  mortes  est  si  avan- 
cée que  leur  volume  est  réduit  de  plus  de  moitié  et 
même  transformé  en  un  petit  bloc  ou  boule  centrale 
fortement  acidophile.  A  mesure  que  le  travail  de 
destruction  avance,  le  proloplasma  des  cellules  satel- 
lites augmente  et  parfois  elles  ressemblent  aux  macro- 
phages mononucléaires  en  état  de  phagocytose.  Il 
existe  un  rapport  intime  entre  la  topographie  intra- 
cellulaire de  la  satellite  de  Cajal  et  la  canalisation  et 
la  fragmentation  de  la  cellule  nerveuse.  Aussi,  le  mor- 
cellement de  cette  dernière  est  modelé  par  le  rapport 
qu'affectent  les  canaux  creusés  par  les  cellules  satel- 
lites avec  les  morceaux  qui  en  résultent  qui  tout 
d'abord  sont  séquestrés,  ensuite  englobés  par  les  cel- 
lules amiboïdes,  et  enfin  ils  entrent  en  dissolution 
s'émiettant  de  plus  en  plus  et  finissent  par  disparaître. 

Nous  supposons  que  les  cellules  amiboïdes,  à  l'ex- 
clusion des  polynucléaires  que  nous  trouvons  parfois 
à  l'intérieur  de  la  cellule  nerveuse,  sont  des  cellules 
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satellites  de  Cajal,  fait  d'ailleurs  facile  à  démontrer 
alors  qu'on  les  surprend  à  pénétrer  dans  le  corps  cel- 
lulaire ou  bien  lorsque  l'on  peut  voir  leurs  prolon- 
gements à  l'intérieur  du  cytoplasma  nerveux.  Il  est 
plus  difficile  de  juger  quelle  est  leur  nature  lors- 
qu'elles sont  fusiformes  ou  arrondies  et  de  les  identi- 
fier  avec  les  satellites  de  Cajal,  ce  n'est  qu'en  sui- 
vant différentes  phases  de  leur  évolution  qu'on  peut 
tirer  cette  conclusion. 

En  dehors  de  ces  phénomènes  de  fonte  périphé- 
rique, de  canalisation  et  de  formations  cavitaires,  de 
morcellement  et  d'émiettement  du  corps  nécrosé  de 
la  cellule,  on  peut  voir  par-ci  par-là  un  autre  phéno- 
mène très  important  au  point  de  vue  du  mécanisme 
de  la  destruction  cellulaire  ;  il  s'agit  de  l'englobe- 
ment  de  morceaux  du  corps  cellulaire  détruit  par  cer- 
taines cellules  mobiles  qui  ne  sont  autre  chose,  ainsi 
que  M.  Nageotte  l'a  montré  dans  les  cellules  mortes 
des  ganglions  greffés,  que  les  satellites  de  Cajal 
(fig.  i53).  On  voit  comment  cette  espèce  cellulaire 
embrasse  et  séquestre  des  morceaux  de  cytoplasma 
nerveux  à  l'aide  de  ses  prolongements.  Ce  phéno- 
mène de  phagocytose  par  englobement  de  portions 
de  la  cellule  nerveuse  détruite  sans  être  exceptionnel 
n'est  pas  cependant  très  fréquent.  Il  est  vrai  qu'on 
constate  assez  souvent  des  particules  de  différente 
grandeur  du  cadavre  cellulaire  incluses  dans  le  proto- 
plasma de  satellites  de  Cajal  sans  savoir  de  quelle 
manière  elles  y  ont  pénétré.  Il  est  fort  probable 
qu'étant  donné  le  volume  et  l'aspect  différent  de  ces 
particules,  il  s'agit  évidemment  d'un  processus  de 
phagocytose  (fig.  i5d). 
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Nous  avons  examiné  un  cas  de  ganglion  plexiforme 
injecté  avec  la  bile  par  la  méthode  de  coloration  avec 
scharlach  et  hémaloxyline  et  durci  par  la  congéla- 
tion. Cette  pièce  npus  permet  de  surprendre  les  diffé- 
rentes phases  de  pénétration  des  cellules  satellites  et 
de  destruction  des  cellules  nerveuses.  La  pénétration 
a  lieu  de  la  périphérie  ou  bien  de  la  surface  du  corps 


Fig.  1 53.  —  Cellule  du  ganglion  plexiforme  de  chien  injecté  avec  la 
bile  depuis  ili  heures.  Dans  le  centre  de  la  cellule,  on  voit  un  petit 
bloc  de  cytoplasma  englobé  par  une  cellule  satellite  et  contenu  dans 
une  vacuole.  A  droite  et  à  gauche  on  voit  des  cellules  satellites  ami- 
boïdes  ayant  pénétré  dans  le  corps  du  neurone  mort. 

cellulaire  vers  la  profondeur  et  on  peut  se  rendre 
compte  qu'elle  peut  se  faire  par  la  destruction  du 
cytoplasma  nerveux.  En  effet,  on  voit  que  les  bords 
delà  cavité  cytoplasmique  sont  échancrés,  sinueux  et 
qu'ils  offrent  des  espèces  de  franges  de  substance 
pâle  et  granuleuse  ou  bien  émietlée.  On  peut  voir 
dans  cette  cavité  même  des  blocs  ronds  de  cyto- 
plasma plus  pâle  que  le  reste  et  d'aspect  granuleux. 
Ces  blocs  subissent  une  sorte  de  digestion  exlracel- 


520 


LA  CELLULE  NERVEUSE 


Maire.  Un  certain  nombre  de  cellules  sonl  mortes 
mais  le  processus  de  phagocytose  n'a  pas  encore  corn 
mencé.  A  mesure  que  les  satellites  pénètrent  à  l'in- 
térieur du  cytoplasma  nécrosé,  leur  noyau  se  multi- 
plie (fig.  1 55  et  i56)  et  nous  voyons  alors  des  cel- 


Fig.  1 54 .  — Cellules  du  ganglion  plexifôrmê  injecté  avec  un  demi-centi- 
mètre cube  de  bile  de  chien  examine  deux  jours  après. 

La  cellule  A  atrophiée  est  transformée  en  un  bloc  conique  irrégulier 
entouré  d'une  zone  cellulaire  constituée  en  majeure  parlie  j>ar  des  po- 
lynucléaires. Dans  le  bas  on  voit  que  ce  bloc  est  canalisé  par  tics  cel- 
lules satellites;  dans  l'une  d'elles  on  voit  un  petit  globule  de  substance 
nerveuse.  La  cellule  B  est  profondément  mutilée,  contient  à  son  inté- 
rieur des  cellules  satellites  et  des  polynucléaires,  à  gauche  on  voit  une 
grosse  satellite  contenant  plusieurs  corpuscules  résultant  des  frag- 
ments nerveux  produits  par  cette  cellule  macrophage. 

Iules  à  deux  ou  plusieurs  noyaux.  Leur  proloplasma 
contient  des  granulations  en  nombre  plus  ou  moins 
considérables  et  colorées  en  jaune  par  le  scharlach. 
Le  corps  de  la  cellule  nerveuse  peut  être  sillonné  par 
des  espèces  de  fentes  ou  de  galeries  dans  lesquelles 
on  ne  distingue  pas  toujours  des  satellites.  D'autres 
fois  les  cellules  nerveuses  sont  invadées  suivant  plu- 
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sieurs  plans  par  les  cellules  satellites.  Aussi,  lors- 
qu'on examine  les  cellules  dans  lesquelles  le  processus 
•de  destruction  est  intense,  on  voit  que  les  satellites 
sont  situées  à  différentes  profondeurs  (fig.  et  il 
faut  tourner  la  vis  pour  bien  les  distinguer.  Dans  ce 
cas,  les  galeries  creusées  constituent  un  système  de 


Fig.  i55.  — Même  cas  que  la  figure  précédente. 
A.  cellule  satellite  au   moment  de    sa  pénétration  dans  le  cyto- 
plnsma. 

15.  cellule  satellite  ayant  pénétré  avec  son  noyau  en  voie  de  division 
très  active  à  l'intérieur  du  corps  cellulaire. 


cavités  communiquant  entre  elles.  Un  point  à  rap- 
porter, c'est  que  les  granulations  de  graisse  existent 
non  seulement  à  l'intérieur  des  satellites  mobiles, 
mais  également  dans  les  cellules  endolhéliales  péri-  > 
phéfiques. 

Quelle  est  l'origine  des  granulations  de  graisse  qnc 
nous  venons  de  signaler  dans  les  cellules  satellites  et 
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à  la  surface  des  cellules  nerveuses  mortes  après  la 
greffe  des  ganglions, _  l'injection  de  bile,  etcP  Tout 
d'abord  la  présence  de  ces  granulations  à  l'intérieur 
des  cellules  satellites  ne  constitue  pas  une  preuve  in- 
discutable en  faveur  d'un  phénomène  de  phagocy- 
tose, car  on  en  rencontre  également  dans  les  cellules 
conjonctives  péricapsulaires  situées    à    une  assez 


Fig.  i56.  — Cellule  du  ganglion  plcxiforme  injecté  avec  la  bile  depuis 
trois  jours.  A  l'intérieur  du  cytoplasma  nerveux  on  voit  deux  cel- 
lules satellites  binuelées  et  à  p.rotoplasma  bourré  de  granulations 
graisseuses  (coloration  au  sckarlach  et  hématoxylinc). 

grande  distance  de  la  cellule  nerveuse  morte.  Il  s'agi- 
rait donc  là  d'un  simple  phénomène  d'absorption 
comparable  à  celui  qui  a  été  décrit  par  Cerlettl 
après  l'injection  d'encre  de  Chine. 

Du  reste,  j'avais  fait  la  même  remarejue  à  propos 
delà  présence. de  granulations  pigmentaires  à  l'inté- 
rieur des  cellules  satellites  clans  la  rage.  Quant  à 
l'origine  des  granulations  de  graisse,  il  me  semble 
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fort  probable  qu'elles  proviennent  de  la  cellule  ner- 
veuse détruite.  Le  processus  chimique  qui  donne 
naissance  à  l'apparition  de  la  graisse  à  la  surface  de 
la  cellule  nerveuse  morlé,  est  encore  obscur.  On  sait 
en  effet  que  la  plupart  des  auteurs  admettent  aujour- 
d'hui que  la  graisse  ne  se  forme  pas  aux  dépens  de 


F»,  167.  —  Deux  cellules  A  et  B  du  ganglion  plcxilbrme  du  chien 
injecté  avec  la  bile  (congélation  et  coloration  au  sckarîaoh  et  héma- 
toxyline). 

A.  Cellule  nerveuse  fragmentée  en  plusieurs  morceaux  séparés  par 
des  détroits  irréguliers  dans  lesquels  on  peut  voir  sort  des  cellules 
satellites  chargées  de  granulations  de  graisse,  soit  des  granulations 
libres.  Dans  la  cellule  8  le  nombre  des  satellites  de  Cajai.  est  plus 
grand.  Dans  le  centre  on  en  voit  une  grosse  dont  le  corps  est  bourré  de 
granulations  de  graisse  et  d'autres  cellules  plus  petites  à  noyau  bour- 
geonnant (C  SP,  CS'P). 

l'albumine  des  cellules  et  Rosenfeld  a  émis  l'opinion 
que  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  la 
graisse  qui  apparaît  dans  le  foie  et  dans  les  autres 
viscères  provient  non  d'une  transformation  de  l'albu- 
mine, mais  du  transport  de  matières  grasses  puisées 
dans  une  autre  partie  de  l'organisme  chez  les  ani- 
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maux  maintenus  à  un  jeûne  prolongé;  le  phosphore 
ne  provoquerait  pas,  d'après  cet  auteur,  la  dégéné- 
rescence viscérale.  Aussi,  sommes-nous  obligés  d'ad- 
mettre que  les  gouttelettes  de  graisse  proviendraient 
dans  notre-  cas  non  pas  de  la  décomposition  de  la 
molécule  d'albumine,  mais  de  la  séparation  des  mo- 
lécules de  lypoprotéides  admises  par  divers  auteurs 
dans  les  cellules  de  l'organisme  animal. 

Un  travail  de  Bondi  sur  la  synthèse  des  lypopep- 
tides  serait  de  nature  à  confirmer  cette  hypothèse.  Jl 
y  a  encore  une  auLre  opinion  qui  mérite  d'être  signa 
lée.  C'est  le  dédoublement  de  la  lécythine  qui  est  si 
riche  dans  les  cellules  nerveuses.  Il  y  aurait  là  quel- 
que chose  d'analogue  à  ce  qui  se  passe  dans  la  m\  é- 
line  après  la  section  d'un  nerf. 

L'injection  d'eau  distillée  dans  le  ganglion  plêxi- 
forme  et  la  section  du  pneumogastrique  déterminent, 
ainsi  que  nous  l'avons  vu  dans  un  paragraphe  anté- 
rieur (voir  page  228),  une  nécrose  aiguë  de  la  plu- 
part des  cellules  nerveuses  de  ce  ganglion.  En  exa- 
minant au  microscope  une  section  de  '  cet  organe 
7  jours  après  l'opération,  on  constate  qu'il  est  com- 
posé de  deux  parties  :  l'une  inférieure  dans  laquelle 
les  cellules  nerveuses  persistent  encore  quoique  en 
état  d'achromatose  absolue,  et  une  partie  supérieure 
composée  en  majeure  partie  de  cellules  nerveuses  en 
voie  de  destruction  par  des  nodules  résiduels.  Malgré 
que  les  cellules  soient  mortes  indubitablement  clans 
le  segment  inférieur,  il  n'y  a  pas  grande  tendance  au 
morcellement,  à  la  cylolyse  ou  à  la  phagocytose  des 
fragments. 

C'est  qu'en  effet  la  plupart  des  cellules  satellites 
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semblent  avoir  soufferl  aussi  de  l'action  de  1  eau  dis- 
2c  c'est  ainsi  qu'on  rencontre  rarement  une  çou- 
onn  de  cellules  endothéliales  autour  de  la  penphcric 
de  la  cellule  morte  el  une  pénétration  active  de  sa- 
Slites  mobiles  dans  son  protop  asma.  Cependan 
ob  peut  voir  par-ci  par-là,  soit  des  prolongements 
L  ces  dernières  pénétrer  de  la  périphérie  vers  lap  e, 
fondeur,  soit  même  une  invasion  de  ces  satellite 
mobiles  dans  la  profondeur  de  la  cellule  nerveuse 
morte.  Entrées  dans  cette  dernière  les  satellite^  ne. 
manifestent  pas  une  tendance  à  la  multiplication.  Par- 
fois elles  se  présentent  sous  forme  de  lames  proto- 
plasmiaucs  affectant  la  disposition  que  leur  a  assignée 
Cajal  à  l'état  normal.  Parfois,  elles  embrassent  ou 
encastrent  à  l'aide  de  leurs  prolongements  le  noyau 
ou  bien  un  morceau  de  cellule  nerveuse.  A  mesure 
qu'on  s'approche  du  segment  supérieur  le  nombre 
des  cellules  mobiles  de  Gajal  ayant  mvade  le  corps 
cellulaire  est  devenu  plus  grand  et  le  cytoplasma 
commence  à  se  fragmenter. 

D'autre  part,  les  cellules  endothéliales  s  hypertro- 
phient,  leur  noyau  devenu  plus  voluminenux  est 
pourvu  d'un  nucléole.  En  dehors  de  la  fragmenta- 
lion,  on  voit  par-ci  par-là  l'englobement  de  morceaux 
cellulaires  nerveux  par  les  cellules  mobiles  de  Cajal. 
A  mesure  que  les  cellules  endothéliales  se  multi- 
plient (j'ai  même  rencontré  des  figures  de  karyoki- 
nèse)  tout  leur  corps  devient  acidophile  et  fibrillaire 
el  elles  envahissent  la  cavité  cellulaire  où  il  ne  reste 
plus  que  des  morceaux,  gros  ou  petits,  du  cadavre 
de  la  cellule  nerveuse. 

Les  prolongements  des  satellites  de  Cajal  sont 
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souvent  à  peu  près  invisibles,  mais  parfois  surtout 
lorsqu'il  s'agit  de  cellules  volumineuses,  on  voil 
qu'on  a  affaire  à  .les  cellules  multipolaires  dont  les  pro 
longements  rayonnent  et  s'infiltrent  dans  les  inter- 
stices ou  les  fentes  des  cellules  mortes,  il  est  difficile 
de  dire  si  ces  fentes  préexistent  ou  bien  si  elles  sont 
dues  à  l'action  dissolvante  des  cellules  satellite. 
Comme  on  le  voit,  les  phénomènes  de  neuronopha- 
gre  qu'on  constate  dans  ce  cas  ressemblent  beaucoup 
à  ceux  que  nous  avons  décrits  après  l'injection  de 
bile  et  après  la  greffe  des  ganglions. 

Des  phénomènes  de  neuronopbagie  très  intéres- 
sants, mais  que  je  n'ai  pu  étudier  qu'incomplètemenl, 
s'observent  aussi  après  l'injection  de  perchlorure  de 
fer  dans  le  ganglion  plexiforme.  J'ai  eu  l'occasion  d'étu- 
dier un  ganglion  trois  jours  et  demi  après  avoir  été  in- 
jecté de  cette  substance  et  on  constate,  non  sans  sur- 
prise, que  presque  toutes  les  cellules  sont  envahies 
par  des  cellules  de  Cajal  en  nombre  plus  ou  moins 
grand.  Ce  qui  est  remarquable  dans  ce  cas,  c'est 
que  très  souvent  les  cellules  satellites  ont  une  prédi- 
lection pour  la  région  périnucléaire  et  on  voit  même 
rarement,  il  est  vrai,  que  dépareilles  cellules  embras- 
sent le  noyau  qui  pour  ainsi  dire  semble  séquestré 
par  leur  corps  cellulaire  et  leurs  prolongements. 

autre  part,  le  corps  de  ces  cellules  contient  souvent 
des  granulations  colorées  en  noir  par  la  méthode 
photographique  de  C  ajal.  Quelques  cellules  ner- 
veuses sont  bourrées  de  cellules  satellites  de  Cajal. 
Puis,  d'autres  sont  parcourues  par  un  système  de 
canaux  dans  lesquels  on  ne  trouve  pas  toujours  des 
satellites  (fig.  i5S),  il  s'agit  là  probablement  d'ane 
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fenle  du  cytoplasma  qui  ne  dépend  pas  probable- 
ment de  l'action  immédiate  de  ces  dernières.  Il  est 
possible  que  cette  phase  de  pénétration  des  satellites 
mobiles  dans  le  cytoplasma  et  même  le  noyau  des 
cellules  nerveuses  mortes  après  l'injection  de  perchlo- 
rure  de  fer  soit  suivie  de  la  fragmentation  et  du  mor- 
cellement du  cadavre  cellulaire.  Je  ne  possède  mal- 


PIG  j  58 .  —  Deux  cellules  du  ganglion  plcxiforrne  du  chien  injecté 
avec  du  perchlorufe  de  fer.  Dans  le  cytoplasma  cellulaire,  le  noyau 
es1  neu  ou -pas  visible  et  à  la  périphérie  du  corps  du  neurone  on 
trouve  un  système  de  canaliculcs  anastomosés  ressemblant  plus  ou 
moins  aux  canalicules  de  Holmgren. 


heureusement  pas  d'autres  expériences  de  ce  genre. 
J'ajoute  enfin  que  je  n'ai  pas  rencontré  de  polynu- 
cléaires à  l'intérieur  des  cellules. 

Ainsi  qu'il  résulte  de  la  description  des  phéno- 
mènes histologiques  qui  caractérisent  la  neurono- 
phagie,  celle-ci  n'est  pas  aussi  simple  que  la  plupart 
des  auteurs  l'ont  admis  jusqu'à  présent.  En  effet, 
plusieurs  facteurs  interviennent  dans  son  mécanisme, 
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il  y  a  tout  d'abord  le  genre  de  mort  de  la  cellule, 
puis  l'espèce  cellulaire  dont  le  cadavre  est  détruit  par 
l'es  phagocytes,  ensuite  la  nature  de  ces  derniers.  En 
ce  qui  concerne  les  cellules  des  ganglions  spinaux 
les  éléments  qui  interviennent  dans  la  destruction  de 
leurs  cadavres  sont  en  première  ligne  les  satellites  de 
Cajal,  et  ensuite  les  polynucléaires.  Après  la  greffe 
des  ganglions  sensitifs,  l'injection  de  bile,  de  per- 
chlorure  de  fer  ou  l'injection  d'eau  distillée  avec  sec- 
tion du  nerf  sensitif  correspondant,  il  se  produit  une 
nécrose  aiguë  des  cellules  nerveuses  avec  coagulation 
probable  du  protoplasma  et  du  noyau  et  la  phagocy- 
tose a  pour  but  dans  ces  cas  d'éliminer  le  corps  cel- 
lulaire mort  qui  constitue  un  véritable  corps  étranger. 
Aussi,  on  observe  dans  ces  conditions  un  réveil  des 
cellules  de  Cajal  qui  s'hypertrophient,  multiplient 
leurs  prolongements  et  pénètrent  à  l'intérieur  de  la 
cellule  nerveuse  dans  laquelle  elles  creusent  des  ca- 
naux et  des  cavités  qui  aboutissent  à  la  fragmenta- 
tion et  au  morcellement  du  corps  du  neurone.  Je  ne 
peux  pas  être  aussi  affirmatif  que.  M.  Nageotte  sur 
la  nature  des  galeries  et  des  cavités  creusées  par  les 
cellules  satellites  à  l'intérieur  du  cadavre  cellulaire, 
mais  en  tout  cas  il  ne  me  semble  pas  du  tout  prouvé 
qu'il  s'agirait  là  de  la  simple  dilatation  des  canali- 
cules  de  H.olmgren.  Je  croirais  plutôt  qu'on  a  tout 
d'abord  affaire  à  une  fonte  du  cytoplasma  due  à» 
un  processus  de  cytolyse,  ainsi  que  tendrait  à  le 
prouver  la  raréfaction  du  neurocytoplasma  qui 
bordeles  cavités  où  les  cellules  satellites  ont  pénétré. 
Du  reste,  la  bordure  de  ces  cavités  et  de  ces  ac- 
naux,  ainsi  que  cela  se  voit  dans  les  pièces  prépa- 
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rées  par  la  méthode  de  la  congélation,  est  irré- 
gulière  et  déchiquetée.  Ce  processus  de  cytolyse 
qui  n'est  qu'une  modalité  d'histolyseme  semble  indu- 
bitable. En  effet,  dans  la  plupart  des  cas  de  nécrose 
aiguë  on  constate  à  la  périphérie  de  quelques  cel- 
lules une  fonte  des  bords  cellulaires  due  probable- 
ment à  Faction  des  cellules  satellites  ou  peut-être  à 
un  processus  d'autolyse.  Mais  même  le  processus  de 
fragmentation  et  de  morcellement  que  nous  avons 
décrit  après  l'injection  de  bile  ne  pourrait  pas  être 
attribué  tout  simplement  à  l'action  mécanique  des 
macrophages  ;  je  crois  qu'il  intervient  ici  également 
la  cytolyse,  autrement  dit  la  fonte  du  protoplasma 
mort  par  un  ferment  soluble.  Dans  les  cas  de  nécrose 
très  rapide  des  cellules  des  ganglions  spinaux  on 
trouve  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de 
polynucléaires  qui  contribuent  également  à  la  des- 
truction des  cellules  mortes,  en  sécrétant  des  fer- 
ments solubles. 

On  voit  par  conséquent  que  l'englobement  des  mor- 
ceaux de  cellules  mortes,  qui  constitue  le  trait  essen- 
tiel de  la  phagocytose,  tout  en  étant  un  phénomène 
réel  ainsi  qu'on  peut  le  constater  soit  après  la  greffe 
des  ganglions  sensitifs  et  surtout  après  l'injection  de 
bile,  ne  joue  pas  le  rôle  le  plus  important,  mais  que 
celui-ci  revient  plutôt  à  l'histolyse,  soit  sous  forme 
d'autolyse  (?),  soit,  ce  qui  est  plus  probable,  sous 
forme  de  cytolyse  effectuée  par  les  ferments  solubles 
du  milieu  ambiant.  Plusieurs  expériences  nous  con- 
firment dans  cette  manière  de  voir.  C'est  ainsi  par 
exemple  que  les  cellules  des  ganglions  sensitifs  de 
grenouille  greffés  pendant  l'hiver  chez  le  même  ani 
Dr  Marinesco.  II.  —  3o 
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mal  ne  réagissent  pas  tout  à  l'ait  de  la  même  façon 
que  celles  qu'on  a  greffées  pendant  l'été.  Dans  le 
premier  cas  il  se  produit  un  processus  d'atrophie  lent 
avec  une  réaction  très  modérée  des  cellules  satel- 
lites qui  ne  pénètrent  jamais  à  l'intérieur  de  la  cel- 
lule nerveuse.  Dans  le  second  cas  la  fonte  périphé- 
rique des  cellules  nerveuses  est  beaucoup  plus  accusée 
et  une  multiplication  plus  active  des  cellules  satel- 
lites, aussi  les  cellules  nerveuses  disparaissent  beau- 
coup plus  vite. 

Enfin,  si  on  greffe  un  ganglion  sensitif  de  gre- 
nouille sous  la  peau  d'un  animal  à  sang  chaud,  tel 
que  le  chien,  on  voit  déjà  au  bout  de  quelques  jours 
une  nécrose  aiguë  de  toutes  les  cellules  ganglion- 
naires et  même  pénération  des  cellules  satellites  de 
Cajal  à  leur  intérieur.  Mais  comme  l'organisme  du 
chien  est  un  milieu  hétérogène  pour  le  ganglion^  de 
grenouille,  il  arrive  que  même  les  satellites  qui  pénè- 
trent dans  le  cadavre  du  corps  cellulaire  ne  sont  pas 
très  vivaces,  aussi  le  processus  de  fragmentation  et 
de  morcellement  des  cellules  mortes  est  beaucoup 
plus  lent  que  dans  des  cas  de  greffe  de  ganglions 
appartenant  aux  animaux  à  sang  chaud. 

Un  autre  facteur  qui  intervient  dans  le  mécanisme 
de  la  neuronophagie  c'est  la  nature  de  la  cellule 
même.  En  effet,  la  neuronophagie  n'est  pas  la  même 
dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux  et  dans  celles 
des  ganglions  symphatiques  ou  dans  les  cellules  mé- 
dullaires ou  cérébrales.  -Les  cellules  des  ganglions 
sympathiques  soumises  aux  mêmes  injures  brulalcs 
que  celles  des  ganglions  sensilifs,  telle  par.  exemple 
que  la  greffe,  l'injection  de  bile,  etc.,  sont  plus  résis- 
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tantesj  leur  mort  est  plus  lente  et  par  conséquent  le 
processus  de  neuronophagie  est  quelque  peu  diffé- 
rent de  celui  des  cellules  sensitives.  La  plupart  de 
ces  dernières  disparaissent  dans  ces  conditions  par 
le  mécanisme  de  la  cytolyse,  mais  néanmoins  on 
peut  voir  par-ci  par-là  quelques  cellules  mortes  dans 
lesquelles  ont  pénétré  les  cellules  de  Gajal.  Les 
choses  se  passent  de  la  même  façon  dans  les  cas  de 
nécrose  aiguë  des  cellules  de  la  moelle.  En  effet, 
on  voit  la  fonte  périphérique  des  cellules  médul- 
laires mortes  après  l'injection  de  poudres  de  lycopo- 
dium  dans  l'artère  spinale  antérieure.  Dans  ce  cas  les 
macrophages  s'appliquent  à  la  périphérie  et  sur  les 
prolongements,  ils  absorbent  le  cytoplasma  liquéfié 
par  une  sorte  de  succion,  mais  on  ne  constate  pas 
(tout  au  moins  je  n'ai  pas  eu  l'occasion  de  l'observer) 
des  macrophages  à  son  intérieur. 

Toutes  ces  recherches  nous  démontrent  que  la  no- 
tion de  neuronophagie  que  je  crois  avoir  été  le  pre- 
mier à  introduire  dans  la  science  est  une  notion 
complexe  et  la  première  des  conditions  qui  intervient 
dans  sa  production  c'est  la  mort  ou  mieux  la  nécrose 
de  la  cellule  nerveuse  qui,  par  une  sorte  de  chi- 
miotaxie  positive,  appelle  les  phagocytes  qui  .sont 
toujours  des  cellules  mobiles  et  d'origine  mesoder- 
mique.  Ils  siègent  soit  au  voisinage  de  la  cellule  ner- 
veuse, ainsi  que  les  cellules  de  Cajal,  soit  encore  au 
loin  comme  les  cellules  migratrices  du  sang.  Jamais 
cette  attaque  n'a  lieu  lorsque  la  cellule  nerveuse  est 
encore  vivante  et  ainsi  que  je  l'ai  soutenu  tout 
d'abord  moi-même,  et  ensuite  Cajal,  la  cellule 
nerveuse  exerce  une  espèce  d'action  modératrice 
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sur  les  échanges  nutritifs  des  cellules  satellites  ;  au 
contraire,  les  cellules  nerveuses  mortes  excitent  leur 
nutrition.  La  neuronophagie  devient  une  nécropha- 
gie.  C'est  pour  cette  raison  que  je  pense  que  les^ phé- 
nomènes qui  se  passent  autour  des  cellules  fenêtrées 
et  déchirées  qui  ont  été  décrits  par  Cajal,  Esposito1, 
moi-même,  etc.,  n'appartiennent  pas  à  proprement 
parler  à  un  processus  de  neuronophagie.  En  effet, 
ces  cellules  non  seulement  ne  sont  pas  mortes,  mais 
elles  réagissent  par  formation  d'expansions  nouvelles 
à  la  suite  de  l'excitation  produite  par  la  compression 
exercée  par  les  cellules  satellites  ;  elles  se  trouvent, 
comme  je  l'ai  dit,   dans  un  état  d'irritabilité  plas- 
tique. 

i  Pendant  l'impression  de  ce  livre  j'ai  reçu  un  travail  de 
Esposito  ayant  pour  titre  :  Funzioni  e  rapporti  di  elementi 
nervosi  e  non  nervosi  nei  gangli  spinale,  dans  lequel  cet  auteur 
considère  l'état  déchiré  des  cellules  ganglionnaires  comme  un 
phénomène  d'ordre  régressif  dû  à  la  destruclion  du  protoplasma 
périphérique  par  l'action  dissolvante  des  cellules  satellites. 
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CHAPITRE  XXXIII 

A  ITÉRATIONS  CADAVÉRIQUES  DE  LA  CELLULE  NERVEUSE  ' 

L'organisme  animal  soustrait  à  la  vie  subit  des 
modifications  régressives  qui  aboutissent  à  la  des- 
truction de  la  morphologie  des  différents  éléments 
cellulaires.  Il  est  de  première  importance  pour  le 
biologiste,  comme  pour  l'anatomo-pathologiste,  de 
connaître  les  premières  manifestations  régressives 
cadavériques,  leur  succession  ainsi  que  les  différences 
qui  les  séparent  des  lésions  morbides.  En  effet,  plu- 
sieurs auteurs  ont  reproché  aux  méthodes  actuelle- 
ment employées  dans  la  cytopathologie  que  les 
lésions  qu'elles  décèlent  peuvent  ne  pas  être  dues  aux 
altérations  des  centres  nerveux  existant  pendant  la  vie 
du  malade  puisque  dans  plusieurs  pays  de  l'Europe 
un  délai  légal  de  i!\  heures  est  imposé  entre  la  mort 
et  la  pratique  de  l'autopsie.  Aussi,  voyons  comment 
les  chercheurs  se  sont  appliqués  à  préciser  le  moment 

i.  Dans  ce  chapitre  nous  nous  occuperons  non-seulement  des 
altérations  cadavériques  de  la  cellule  nerveuse  qui  relèvent  de 
l'autolyse  mais  également  des  changements  morphologiques  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  greffés  après  différents  intervalles 
écoulés  depuis  la  mort  de  l'animal  et  placés  clans  un  organisme, 
vivant. 
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des  altérations  cadavériques  et  leur  progression.  II 
faut  le  dire  dès  maintenant,  les  résultats  obtenus  ne 
sont  pas  très  concordants,  car  les  conditions  d'expéri- 
mentation employées  varient  d'un  auteur  à  l'autre. 
Certains  auteurs  ont  pratiqué  leurs  recherches  sur  le 
système  nerveux  des  animaux  (Neppi,  Barbacci  et 
Campacci,  G.  Levi,  C.  França,  Tirelli,  etc.)  et 
d'autres  sur  le  cadavre  humain  (Philippe  et  Godard, 
Ewing,  Faure  et  Laignel-Lavastine,  Carrier). 

Barbacci,  et  Campacci  ont  étudié  les  lésions  cada- 
vériques chez  le  lapin  tué  par  hémorragie  et  gardé 
ensuite  dans  une  étuve  à  2 2°.  Les  pièces  ont  été  exa- 
minées de  trois  heures  en  trois  heures  à  l'aide  des 
méthodes  de  Golgi  et  de  Nissl.  Avec  la  méthode  de 
Nissl,  ils  ont  constaté  une  pâleur  progressive  des 
éléments  chromatophiles,  la  fragmentation  et  la  trans- 
formation pulvérulente  de  ces  éléments,  l'apparition 
de  vacuoles  dans  le  protoplasma  et  l'aspect  réticulé 
de  ce  dernier.  Plus  tard,  la  substance  chroma- 
tique disparaît  complètement,  le  protoplasma  est  gra- 
nuleux, et  a  l'aspect  dés  éléments  qui  subissent  la 
nécrose  de  coagulation.  L'altération  du  noyau  com- 
mence avec  la  modification  du  contour  nucléaire, 
qui  devient  moins  visible.  Certains  éléments  cellu- 
laires présentent  une  hydropisie  du  noyau  ;  plus 
tard,  ce  dernier  diminue  de  volume  et  son  contour 
est  irrégulier.  Le  contenu  nucléaire  offre  un  aspect 
homogène  et  se  colore  d'une  façon  intensive  avec  la 
thyonine.  Le  nucléole  est  souvent  excentrique,  dé- 
chire la  membrane  nucléaire  et  sort  au  dehors  ;  d'au- 
tres fois,  il  devient  irrégulier  ou  il  se  transforme  en 
un  amas  de  petites   granulations.   Sa  colorabihlé 
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diminue  de  plus  en  plus  et  il  peut  même  disparaître 
complètement.  Les  auteurs  remarquent  avec  raison, 
que  même  dans  les  stades  les  plus  avancés,  on  trouve 
à  côté  de  cellules  profondément  altérées,  d'autres 
cellules  offrant  un  aspect  à  peu  près  normal.  En  ce 
qui  concerne  la  succession  des  lésions,  c'est  le  pro- 
toplasma qui  s'altère  en  première  ligne  dans  sa  partie 
chromatique  ;  ensuite,  apparaissent  les  altérations  du 
noyau  et,  plus  tard,  celles  du  nécléole.  A  l'aide  de  la 
méthode  de  Golgi,  Barbacci  et  Gampacci  n'ont 
pas  trouvé  de  lésions  si  caractéristiques  comme  avec 
la  méthode  de  Nissl.  L'altération  la  plus  commune 
consiste  dans  une  érosion  des  prolongements  et  leur 
destruction.  Un  autre  auteur,  Levi,  qui  a  étudié  les 
lésions  cadavériques  chez  le  lapin,  a  fait  usage  d'un 
procédé  un  peu  différent  :  cet  auteur  a  pris  immédia- 
tement après  la  mort,  des  petits  morceaux  des  cen- 
tres nerveux,  qu'il  a  abandonnés  à  la  putréfaction 
dans  des  vases  spéciaux. 

Certains  auteurs,  tels  que  Barbacci  et  Campacci 
ont  maintenu  les  cadavres  d'animaux  à  une  tempé- 
rature constante,  tandis  que  d'autres  ont  examiné 
les  pièces  extraites  du  cadavre  à  la  température 
du  milieu  ambiant.  Tous  ces  savants  ont  fait  usage 
dans  leurs  études  de  la  méthode  de  Nissl. 

Mes  recherches  sont  faites  principalement  sur  le 
chien  pendant  l'été  et  sur  des  cadavres  conservés  à 
une  température  de  20  à  3o  degrés;  ensuite,  sur 
d'autres  cadavres  exposés  au  froid.  Il  résulte  des  re- 
cherches de  tous  ces  auteurs  qu'il  intervient  plusienrs 
facteurs  dans  l'apparition  plus  ou  moins  rapide  des 
lésions  cadavériques.  C'est  tout  d'abord,  la  taille  de 
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l'animal,  en  effet,  lès  lésions  sont  plus  précoces  chez 
les  animaux  petits  ;  puis  c'est  la  température  et  l'at- 
mosphère qui  exercent  une  influence  importante  sur 
l'apparition  et  la  marche  des  lésions  cadavériques. 
Ewing  dans  ses  expériences  pratiquées  sur  le  lapin 
a  constaté  que  pendant  l'été  on  trouve  des  lésions 
cellulaires,  même  avancées,  de  6  à  8  heures  après  la 
mort,  tandis  que  pendant  l'hiver  le  tissu  nerveux 
:se  présente  encore  avec  son  aspect  normal  s/i  heures 
après.  L'état  de  santé  ou  de  maladie  de  l'organisme 
avant  la  mort  a  également  une  grande  influence  sur 
la  production  rapide  des  altérations  cadavériques,  et 
à  plusieurs  reprises,  j'ai  eu  l'occasion  de  confirmer 
cette  observation  d'EwmG.  Dans  le  cas  de  septicé- 
mie, de  pyémie,  de  maladies  infectieuses,  il  suffit  de 
3  ou  li  heures  après  la  mort  pour  que  les  lésions 
■cadavériques  apparaissent.  Sans  doute  que  la  régres- 
sion cadavérique  ne  se  fait  pas  simultanément  dans 
les  différentes  espèces  cellulaires.  C'est  ainsi  que  Levi 
•a  remarqué  dans  ses  expériences  que  les  lésions  sont 
plus  précoces  dans  le  cerveau  et  le  cervelet  où  elles 
apparaissent  de  18  à  il\  heures  que  dans  les  ganglions 
spinaux  où  on  les  reconnaît  après  36  à  48  heures,  ou 
•encore  dans  la  moelle  épinière  où  elles  apparaissent 
encore  plus  tard  (6o  heures  environ).  Levi  prétend 
cme  cette  différence  n'est  pas  sous  la  dépendance  de 
la  résistance  des  différentes  espèces  cellulaires  mais 
de  leur  situation  relative.  On  n'est  pas  encore  fixé  sur 
le  moment  exact  de  l'apparition  des  lésions  cadavé- 
riques dans  les  centres  nerveux.  A  son  tour  Tirelli 
a  observé  les  premières  altérations  cadavériques 
9  heures  après  la  mort  chez  l'homme.  Par  contre, 
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Neppi  ne  trouve  des  altérations  cadavériques  dans  les 
cellules  de  la  moelle  du  chien  que  48  heures  après  la 
mort.  Faure  et  Laignel-Lavastine  n'ont  vu  apparaître 
Les  altérations  cadavériques  dans  l'écorce  cérébrale  de- 
L'homme  qu'entre  108  et  120  heures  après  la  mort. 
Elles  ne  sont  nettes  que  48  heures  après  la  mort  dans 
la  moelle  du  lapin  et  après  18  heures  dans  celle  du 


Fig.  i5g. 

cobaye.  Urbano  Alessi,  Faure  et  Laignel-Lavastine 
ont  insisté  sur  ce  fait  que  chez  l'homme,  les  cellules 
cérébrales  des  sujets  morts  d'une  infection  aiguë  et 
rapide  résistent  bien  moins  à  la  décomposition  cada- 
vérique que  celles  des  sujets  dont  la  mort  est  due  à 
une  intoxication  lente  ou  de  troubles  circulatoires. 
En  quoi  consistent  ces  altérations  cadavériques  ? 
Tirelli  et  Colucci  considèrent  la  désintégration  gra- 
nuleuse diffuse  de  tous  les  éléments  de  la  cellule 
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excepté  du  nécléole,  comme  la  principale  altération 
cadavérique.  Les  prolongements  perdent  leur  affi- 
nité pour  le  bleu  de  méthylène.  Pour  Neppi,  les 
changements  cadavériques  consistent  principalement 
dans  la  dissolution  de  la  substance  chromophile  dont 
les  éléments  montrent  d'abord  des  contours  mal  dé- 
finis et  diminuent  d'affinité  pour  la  couleur,  dans  la 
coloration  diffuse  du  noyau,  le  nucléole  n'est  affecté 
qu'à  la  dernière  période.  Les  cellules  tendent  à  s'atro  - 
phier et  non  à  gonfler  comme  dans  la  chromatolyser 
elles  présentent  souvent  (comme  dans  la  chromato- 
Jyse  centrale),  une  zone  claire  autour  du  noyau. 

D'après  Barbacci  et  Campacci,  les  premières 
altérations  consistent  en  une  pâleur  progressive  des 
particules  chromatiques,  qui  se  convertissent  en  de 
fines  granulations  donnant  ainsi  au  protoplasma  un 
aspect  pulvérulent  caractéristique.  Levi  soutient  que 
les  altérations  cadavériques  se  réduisent  à  peu  près  à 
un  seul  type  qui  résulte  de  la  manière  dont  se  com- 
porte le  cytoplasma  à  l'égard  des  substances  colo- 
rantes. Dans  un  premier  stade,  que  l'auteur  appelle 
hyperchromatique,  l'affinité  du  protoplasma  pour  les 
couleurs  est  augmentée,  mais  après,  toute  la  cel- 
lule se  colore  moins,  le  protoplasma  devient  granu- 
leux et  fragmenté,  le  noyau  se  colore  en  bleu  foncé 
et  son  contour  est  mal  indiqué.  Le  nucléole  se  dé- 
forme, mais  il  se  colore  très  bien. 

Ewing  prétend  que  la  désintégration  des  éléments 
chromatophiles  et  la  chromophilie  du  noyau  doivent 
nous  a  pparaître  suspectes  lorsque  les  morceaux  des 
centres  nerveux  ont  été  enlevés  plus  de  six  heures 
après  la  mort  et  plus  de  deux  heures  dans  le  cas  de 
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maladies  infectieuses.  Cet  auteur  distingue  trois  pé- 
riodes dans  les  lésions  cadavériques  des  centres  ner- 
veux du  lapin  qui  ont  séjourné  à  l'air.  Dans  la 
première  qui  dure  vingt-quatre  heures,  la  lésion 


Fig.  160. 


principale  consiste  dans  la  transformation  granuleuse 
de  la  substance  chromatophile  ;  en  même  temps,  la 
substance  fondamentale  se  teint  d'une  manière  dif- 
fuse. Le  noyau  présente  un  état  de  chromophilie 
qui  commence  au  voisinage  du  nucléole. 

Dans  la  deuxième  période,  qui  commence  après 
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quarante-huit  heures,  l'état  de  chromatophilie  du 
noyau  s'accuse,  les  nucléoles  sont  à  peu  près  invi- 
sibles, la  destruction  de  la  substance  chromatophile 
fait  des  progrès  ;  les  dentrites  sont  rétractées,  ont 
des  contours  irréguliers,  souvent  en  forme  de  spirale. 
Dans  la  troisième  période,  caractérisée  par  la  péné- 
tration des  bactéries  de  putréfaction  dans  le  système 
nerveux  central,   la   désorganisation  de  la  cellule 
nerveuse  atteint  son  maximum,  elle  se  remplit  de 
vacuoles,  et  se  transforme  à  la  fin  en  une  masse  in- 
forme, composée  par  des  granulations  foncées;  on 
distingue  encore  dans  la  cellule,  un  noyau  diffus, 
très  coloré,  avec  un  contour  irrégulier,  souvent  même 
fragmenté  ?  Les  prolongements  protoplasmatiques 
sont  fragmentés.  Lorsque  les  bactéries  se  développent 
au  voisinage  d'une  cellule  nerveuse,  son  contour 
devient  irrégulier.  Carrier  a  observé  que  la  première 
altération  cadavérique  consiste  en  une  avidité  parti- 
culière des  cellules  pour  le  bleu  polychrome  et  les- 
autres  substances  colorantes.   Les   corpuscules  de 
Nissl  paraissent  diffuser  dans  les  mailles  apparentes 
■et  anormalement  colorées  de  la  substance  achroma- 
tique. Le  noyau  a  des  contours  très  indistincts,  il 
*     reste  aussi  coloré  quoique  moins  fortement  que  le 
reste  de  la  cellule,  le  nucléole  s'en  détache  moins 
nettement.  Les  prolongements  s'écrasent  beaucoup 
plus  qu'ils  ne  se  rangent  par  pression  sous  la  la- 
melle. En  outre,  on  détermine  ainsi  avec  la  plus 
grande  facilité  les  pertes  de  substances  dans  le  proto- 
plasma ramolli. 

Gomme  la  plupart  des  auteurs,  j'ai  vu  que  la  pre- 
mière lésion  en  date  porte  sur  la  substance  chroma- 
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tique.  L'aspect  de  celte  dernière  avec  l'époque  de  la 
mort  de  l'animal  et  de  la  température  du  milieu  où 
il  a  été  conservé.  Cette  Conte  de  la  substance  chroma- 
tophile,  plus  accusée  parfois  à  la  périphérie  est  suivie 
bientôt  de  la  coloration  de  la  substance  achromati- 
que qui  est  teintée  en  gris  sale.  Cette  lésion  fait 
place  au  bout  de  3o  heures,  à  une  autre;  la  cellule 
t  si  plus  pâle,  la  substance  chromatique,  au  lieu  de 
se  présenter  sous  la  forme  de  bâtonnets  ou  de  cor- 
puscules polygonaux  bien  individualisés,  constitue 
un  réseau,  d'ailleurs  assez  mal  indiqué  par  le  lait 
d'une  fusion  apparente  de  ses  éléments.  La  substance 
chromato.phi.le  est  pâle,  sa  coloration  avec  la  thyonine 
est  d'un  bleu  grisâtre,  les  prolongements  proto- 
plasmatiques  sont  fragmentés' en  quelques  endroits, 
tandis  que  les  éléments  chroma  tophiles  de  ces  prolon- 
gements sont  fusiformes,  pâles,  mal  indiqués,  parfois 
à  peine  visibles.  Le  nucléole  est  encore  assez  bien 
coloré,  mais  le  contour  de  la  vésicule  nucléaire  est 
suivant  les  circonstances  plus  ou  moins  effacé,  même 
disparu.  A  un  stade  plus  avancé,  la  substance  chroma- 
tophile  devient  pulvérulente,  et  de  coloration  grisâtre 
uniforme.  La  cellule  dépourvue  d'une  partie  ou  de 
tous  ses  prolongements,  se  présente  sous  la  forme 
d'un  corps  ovoïde  ou  ellipsoïde  dans  lequel  le  nu- 
cléole apparaît  sous  la  iorme  d'un  point  un  peu  gri- 
sâtre,  un  peu  plus  coloré  que  le  reste  de  la  cellule; 
entouré  d'une  atmosphère  un  peu  plus  claire  que  le 
reste  du  cytoplàsma  et  qui  représente  la  vésicule  nu- 
cléaire dont  la  membrane  est  devenue  invisible.  La 
fragmentation  ne  se  limite  pas  seulement  aux  pro- 
longements, elle  gagne  aussi  le  protoplasma,  lequel 
Dr  Makinusco.  II,    3j 
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présente  des  sillons  clairs  à  son  intérieur,  des  espèces 
de  fissures.  Quelquefois,  le  cytoplasma,  surtout  à  la 
périphérie  de  la  cellule,  s'émietle,  et  le  résultat  est 
la  désintégration  et  la  réduction  du  corps  cellulaire 
en  petits  fragments.  Le  nucléole,  pâle,  est  d'aspect 
granuleux.  Cette  phase  de  transformation  des  cellules 
en  blocs  ronds  sans  prolongements,  est  caractérisée 
par  la  pénétration  des  microbes  de  la  putréfaction 
dans  les  centres  nerveux. 

Les  microbes  qui  circulent  dans  les  espaces  lym- 
phatiques se  ramassent  autour  de  la  cellule  (fig.  i5g), 
et  même  pénètrent  dans  son  intérieur.  Le  dernier 
aspect  de  la  cellule  est  la  pénétration  des  microbes, 
qui  a  lieu  habituellement  vers  la  fin  du  troisième  jour 
après  la  mort  de  l'animal;  mais  le  cas  n'est  pas 
général,  car  cette  pénétration  peut  être  plus  précoce 
et  peut  se.  produire  au  bout  de  quarante-huit  heures. 

Dans  certaines  conditions  que  je  n'ai  pas  pu  pré- 
ciser, j'ai  remarqué  trente -cinq  heures  après  la  mort 
de  l'animal,  des  modifications  très  caractéristiques 
du  corps  cellulaire  et  de  ses  prolongements.  Le 
premier,  bien  coloré  d'ailleurs,  se  creuse  de  vacuoles 
qui  se  produisent  soit  à  la  périphérie,  soit  à  l'intérieur 
de  la  cellule  nerveuse,  et  donnent  naissance  à  des  pertes 
énormes  du  cytoplasma  fig.  160.  Quelquefois,  il  est 
transformé  tout  entier  en  une  masse  vacuolaire.  Les 
prolongements  pro  tapi  asm  atiques,  à  contour  sinueux 
et  d'aspect  tortueux  présentent  de  dislance  en  dislance 
des  vacuoles,  et  sur  leurs  bords  des  épines.  La  suc- 
cession de  vacuoles  et  de  substance  chromalophile  di- 
ilu*e  plus  ou  moins  colorée,  leur  donne  un  aspect 
des  plus  caractéristiques;  de  manière  qu'ils  deviennent 
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très  visibles,  même  à  un  très  faible  grossissement, 
assez  souvent  ils  sont  détachés  du  corps  cellulaire. 

A  cause  des  vacuoles  dont  nous  avons  parlé,  les 
prolongements  présentent  dans  leur  trajet  des  espèces 
de  dilatations  qui  parfois  al  teignent  des  proportions 
assez  considérables.  Quant  aux  épines,  elles  sont  par- 
lois  très  longues. 

Une  lésion  plus  rare  qui  semble  avoir  échappé  aux 
autres  observateurs,  c'est  l'apparition  à  la  surface  et 
sur  les  bords  de  la  cellule  d'un  nombre  relativement 
considérable  de  corpuscules  de  grandeur  variable  et 
de  forme  ovoïde,  ellipsoïde  ou  ronde,  ils  sont  d'aspect 
uniforme  et  se  colorent  d'une  manière  assez  intense, 
par  presque  toutes  les  couleurs,  mais  de  préférence 
par  les  couleurs  basiques.  Cette  lésion  assez  rare, 
je  l'ai  rencontrée  non  seulement  dans  la  phase  bacté- 
rienne, mais  également  dans  la  phase  prébactérienne 
des  lésions  cadavériques. 

Une  remarque  qui  a  été  déjà  faite  par  Ewmo, 
c'est  que  les  cellules  nerveuses  de  la  même  espèce 
offrent  à  l'égard  des  lésions  cadavériques,  une  rési- 
stance variable.  Ainsi,  j'ai  trouvé  à  côté  de  cellules 
peu  altérées  d'autres  éléments  qui  étaient  arrivés  à 
un  degré  avancé  de  lésion. 

C'est  ainsi  que  j'ai  vu  les  stycochromes  de  petite 
taille,  et  les  cellules  archiochromes  être  beaucoup  plus 
sensibles  que  les  grosses  cellules  stycochromes.  Les 
premières,  non  seulement  montrent  des  modifications 
précoces  de  la  substance  chromatophile,  mais  la  sub- 
stance chromatique  organisée  s'altèrede  bonne  heure, 
donnant  naissance  à  des  lacunes  de  forme  et  de  dimen- 
sion variables,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  la  figure  160. 
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S'il  était  possible  de  rapporter  les  lésions  cadavé- 
riques trouvées  chez  le  chien,  et  sur  le  système  ner- 
veux central  de  l'homme,  on  pourrait  dire  d'une 
•façon  générale,  que  ces  lésions  font  déjà  leur  appari- 
tion pendant  l'été,  dix  heures  après  la  mort,  tandis 
qu'en  hiver,  elles  n'apparaissent  que  vingt-quatre  à 
vingt-six  heures  après  la  mort.  Mais  il  y  a  ici  une 
réserve  importante,  étant  données  la  nature  et  la  cause 
des  maladies  qui  amènent  la  mort  chez  l'homme.  En 
effet,  les  maladies  infectieuses  favorisent  l'apparition 
des  lésions  cadavériques.  On  doit  user  d'une  certaine 
prudence  dans  la  description  des  lésions  trouvées 
dans  les  centres  nerveux  de  l'individu  ayant  succombé 
à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse  grave,  et  chez 
lequel  on  veut  étudier  les  centres  nerveux  dix  heures 
après  la  mort. 

La  description  précédente  s'applique  aux  lésions 
cadavériques  étudiées  avec  la  méthode  de  Nissl. 
Nous  ne  devons  pas  perdre  de  vue  qu'il  existe  un 
autre  élément  à  l'intérieur  de  la  cellule  nerveuse, 
l'appareil  réticule  fîbrillaire  qui  est  également 
vulnérable  à  l'action  de  la  plupart  des  agents 
nocils.  Certainement  les  neurofibrilles  ne  sauraient 
résister  au  processus  de  décomposition  qui  suc- 
cède latalement  à  la  mort  de  l'animal.  Il  est  donc 
fort  utile  d'étudier  les  lésions  cadavériques  des  neu- 
rofibrilles pour  savoir  quel  est  le  moment  le  plus 
favorable  pour  recueillir  les  pièces  après  la  mort  et 
pour  éviter  aussi  toute  confusion  entre  les  lésions 
cadavériques  et  celles  produites  pendant  la  vie. 
Déjà  Cual  avait  remarqué  que  chez  le  lapin  au- 
topsié vingt-quatre  heures  après  la  mort,  les  neuro- 
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fibrilles  paraissent  variqueuses  par  suite  d'une  coagu  - 
lation ou  bien  d'une  désintégration  spontanée.  Il 
admet  et  il  pense  que  si  on  enlevait  des  pièces  ner- 
veuses trois  ou  quatre  heures  après  la  mort,  on  ob- 
tiendrait une  belle  imprégnation  des  neurofibrilles. 

J'ai  examiné  le  bulbe  de  chien  vingt-quatre  heures,, 
quarante-six  heures  et  soixante  heures  après  la  mort. 
Après  avoir  décapité  le  cadavre,  on  a  gardé  le  crâne 
dans  le  laboratoire,  à  la  température  ordinaire.  Vingt- 
quatre  heures  après  la  mort,  on  constate  que  les  diffé- 
rentes cellules  du  bulbe  sont  atteintes  d'une  façon 
inégale  par  le  processus  cadavérique.  Les  cellules  à 
fibrilles  noires  sont  plus  résistantes  que  celles  à 
fibrilles  rouges.  La  modification  la  plus  étendue  con- 
siste dans  la  désintégration  granuleuse  des  neuro- 
fibrilles.  Ces  dernières  offrent  sur  leur  trajet  des  gra- 
nulations fines  noirâtres.  Les  travées  intracellulaires, 
du  réseau  sont  également  d'aspect  granuleux.  Cette 
désintégration  est  plus  avancée  dans  certaines  cellules 
dans  lesquelles  on  peut  voir  que  les  fibrilles  sont  frag- 
mentées ou  bien  réduites  en  granulation.  Le  fond  du 
cytoplasma  est  teint  dans  beaucoup  de  cellules  en 
rouge  pâle  ou  en  rouge  foncé. 

La  destruction  partielle  des  neurofibrilles  peut 
parfois  donner  lieu  à  la  formation  de  vacuoles  et  dé 
cavités.  Les  fibrilles  à  cellules  noires  présentent  une 
désintégration  granuleuse  accusée  ;  cependant  ces 
cellules  sont  moins  altérées  que  les  cellules  à  fibrilles, 
rouges.  Le  nucléole  est  composé  de  granulations- 
brillantes  bien  colorées,  le  réseau  intranucléaire  est 
altéré.  La  conclusion  serait  que  les  pièces  du  sys- 
tème nerveux  recueillies  pendant  l'été  ne  peuvent  pas. 
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nous  servir  pour  l'étude  des  lésions  fines  de  la  cel- 
lule, car  au  processus  pathologique  ou  expérimeatal 
viennent  s'ajouter  les  lésions  cadavériques. 

Au  bout  de  quarante  heures,  les  lésions  cadavé- 
riques ont  progressé,  presque  toutes  les  cellules  à 
fibrilles  rouges  ont  subi  la  fragmentation  et  la  dé- 
composition en  granulations;  néanmoins,  on  ren- 
contre un  bon  nombre  de  cellules  dans  lesquelles  on 
peut  suivre  la  direction  et  le  trajet  des  fibrilles  alté- 
rées, non  seulement  dans  les  prolongements  où  elles 
sont  assez  bien  conservées,  mais  encore  dans  le  corps 
cellulaire.  C'est  le  réseau  intra- cellulaire  qui  est  le 
plus  altéré  :  l'altération  consiste  dans  la  fragmenta- 
tion et  la  réduction  en  granulations  de  ses  travées. 
Les  lésions  du  noyau  et  des  nucléoles  sont  un  peu 
plus  avancées  que  chez  l'animal  de  vingt-quatre  heures. 

Dans  le  bulbe  du  chien,  soixante  heures  après  la 
mort,  nous  trouvons  des  lésions  plus  graves  et  plus 
étendues.  Les  cellules  de  l'hypoglosse,  que  j'ai  sur- 
tout en  vue,  contiennent  à  leur  intérieur,  à  la  place 
des  neurofibrilles  primitives,  un  grand  nombre  de 
granulations  fines,  rondes,  inégales  de  volume,  réfrin- 
gentes se  teignant  en  jaune  pâle  ou  bien  en  brun. 
Quelques  prolongements  des  cellules  offrent  encore 
des  vestiges  de  neurofibrilles  sous  forme  de  granu- 
lations dispersées  en  séries  linéaires. 

Le  réseau  intracellulaire  est  partout  détruit. 

Néanmoins,  certaines  cellules  offrent  dans  la  région 
pigmentée  une  structure  réticulée  dont  les  travées 
sont  colorées  en  noir.  Ce  réseau  est  donc  beaucoup 
plus  résistant  que  le  réseau  normal  de  la  cellule, 
lequel  est  complètement  désorganisé.  Les  cellules  de 


ALTÉRATIONS  CADAVÉRIQUES 


5/17 


cordon  à  fibrilles  noires  sont  plus  résistantes,  en 
•effet,  dans  cette  catégorie  de  cellules,  on  peut  voir  une 
structure  réticulée,  malgré  un  certain  degré  de  dé- 
sintégration granuleuse  des  neurofibrilles.  Les  masses 
terminales  sont  évidemment  altérées  ;  leur  volume  est 
diminué,  elles  affectent  des  formes  irrégulières,  sont 
lui  liment  granuleuses  et  vacuolaires. 

Dans  la  moelle  d'un  cbien  dont  le  cadavre  a  éfté 
conservé  à  la  température  de  200  pendant  soixante 
heures,  j'ai  trouvé  des  lésions  beaucoup  plus  graves 
que  dans  le  bulbe.  Un  certain  nombre  de  cellules 
sont  rétractées,  le  réseau  périphérique  est  en  partie 
détruit  ;  il  ne  reste  que  de  longues  travées  rares, 
s'étendant  de  la  périphérie  vers  le  centre  de  la  cel- 
lule. Dans  ces  dernières,  on  voit  des  masses  denses 
■de  granulations  au  milieu  desquelles  on  aperçoit  le 
noyau  rétracté,  fortement  granuleux,  un  nucléole 
foncé  et  d'aspect  homogène  ou  un  peu  granuleux. 

En  dehors  de  cette  lésion  extrême,  on  trouve  des 
cellules  moins  altérées,  mais  même  ces  dernières  ne 
contiennent  plus  de  neurofibrilles,  mais  un  cyto- 
plasma  d'aspect  plus  ou  moins  uniforme  parsemé  de 
fines  granulations. 

Dans  les  prolongements,  on  voit  par-ci,  par-là,  une 
stria tion  résultant  de  la  présence  de  fibrilles  ou  cle 
fragments  fibrillaires. 

II  est  très  rare  de  trouver  dans  cette  moelle  des 
cellules  avec  des  fibrilles  plus  altérées  ;  toutefois,  ici 
comme  dans  les  cas  précédents,  on  trouve  à  côté  de 
cellules  complètement  désorganisées,  sans  traces  fibril- 
laires, d'autres  cellules  où  l'on  voit  des  fibrilles  bien 
visibles  sur  une  certaine  longueur.  Dans  les  cellules 
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moins  altérées  et  d'aspect  foncé,  on  voit  des  canali 
cules  intracellulaires.   Chose  curieuse,  les  cellules  às 
fibrilles  noires,  tout  au  moins  quelques-unes  d'entre 
elles,  opposent  une  grande  résistance  au  processus  de- 
destruction  cadavérique. 

Ainsi  j'ai  pu  voir  des  cellules  à  fibrilles  noires  ne- 
présentant  qu'un  commencement  de  fragmentation, 
ou  de  dégénérescence  granuleuse,  et  même  parfois- 
des  cellules  d'un  aspect  presque  normal,  alors  que  les- 
cellules  à  fibrilles  rouges  présentent  des  lésions  cada- 
vériques très  graves. 

MM.  Gilbert  Ballet  et  Laicnel-Lavastine  1  ont 
étudié  par  la  méthode  de  Cajal,  les  altérations  pro- 
duites par  la  cadavérisalion  dans  les  cellules  nerveuses- 
de  l'écorce  cérébrale  du  lapin  et  de  l'homme.  11  résulte 
de  ces  recherches  que  chez  le  lapin,  les  fibrilles  secon- 
daires sont  très  fragiles  et  après  trente  heures  on  ne 
peut  plus  affirmer  que  l'intégrité  des  fibrilles  des  pro- 
longements et  de  la  périphérie  du  corps  cellulaire. 
Les  auteurs  font  la  même  constatation  pour  les  fibres 
secondaires  de  l'homme  qui  sont  trop  délicates  pour 
qu'on  puisse  accorder  une  valeur  pathologique  à  leurs- 
divers  aspects.  Par  contre,  les  fibrilles  primaires, 
vingt-quatre  heures  après  la  mort,  avec  des  tempé- 
ratures ne  dépassant  pas  20°,  sont  intactes.  Parmi 
elles,  les  noires  sont  plus  résistantes  que  les  brunes,, 
les  périphériques  que  les  centrales,  celles  des  den- 
drites  que  celles  du  corps  cellulaire,  celles  des  zones 

ï.  Gilbert  Ballet  et  La igfel-Lava stine.  Élude  de  lésions 
cadavériques  de  l'écorce  cérébrale  de  l'homme  et  du  lapin  parla 
mclhode  de  Cajal  à  l'argent  réduit.  Revue  Neurologique,  3o. dé- 
cembre igo5.  Société  de  Neurologie,  séance  du  7  décembre  igo-5. 
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pigmentées  que  celles  du  protoplasma  ordinaire. 

Comparée  à  la  méthode  de  Nissl,  ces  auteurs, 
trouvent  que  la  méthode  de  Cajal  fournit  de  la  struc- 
ture du  cortex  des  figures  plus  vite  altérées  par  la 
cadavérisation.  Il  faut  donc  être  très  réservé  dans  leur 
interprétation  et  après  connaissance  approfondie  des 
conditions  précises  de  prélèvement  des  pièces  exa- 
minées. 

Jo\  G.  Lâche  dans  un  travail  sur  les  altérations- 
cadavériques  des  neurofibrilles,  confirme  la  plupart 
des  faits  avancés  par  moi-même  et  par  Ballet  et 
Laignel-Lavastiine.  Il  identifie  les  lésions  patholo- 
giques aux  lésions  cadavériques  ;  il  n'y  a  pas  de 
différences  tranchées  entre  ces  deux  ordres  de  lésions. 
t)'après  cet  auteur,  ce  que  nous  désignons  commu- 
nément comme  régression  cadavérique  n'est  en  réa- 
lité que  les  phénomènes  histologiques  de  la  mort 
naturelle  d'une  cellule.  La  cadavérisation  n'offre  donc- 
en  elle-même  aucune  régression  qui  lui  soit  spé- 
lique  puisqu'elle  représente  les  phases  par  lesquelles- 
une  cellule  qui  commence  à  mourir  après  l'organisme 
qui  la  contient. 

La  question  qui  se  pose  à  présent  c'est  de  savoir 
si  les  altérations  cadavériques  peuvent  être  distinguées 
des  altérations  pathologiques.  Les  avis  sont  partagés, 
cependant  la  plupart  des  auteurs  admettent  que  les 
lésions  d'après  la  mort  ne  sauraient  être  confondues, 
avec  les  lésions  pathologiques.  C'est  ainsi  que  Phi- 
lippe  avait  admis  que  les  lésions  cadavériques  prises. 

i.  Ioa  G.  Lâche.  Al lerations  cadavériques  des  neurofibrilles.^ 
Revue  neurologique,  n°  5,  1906,  i5  mars. 
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dans  leur  ensemble  ont  quelque  chose  de  plus  ou 
moins  spécial.  Les  deux  caractères  différentiels  les 
plus  importants  sont  l'absence  de  déformation  et  de 
gonflement  de.  la  cellule  de  même  que  l'absence  du 
déplacement  nucléaire  des  lésions  de  l'état  cadavé- 
rique ne  peuvent  pas  être  confondues  avec  les  diverses 
variétés  de  gonflement.  Ici,  le  protoplasma  cellulaire 
est  en  outre  homogène,  vitreux,  parfois  pulvérulent, 
mais  moins  franchement  granuleux.  De  même  quand 
l'effritement  cadavérique  existe,  il  peut  être  rapporté 
à  sa  véritable  cause  dans  tous  les  cas  où  la  putré- 
faction est  rendue  évidente  par  la  présence  de  bacté- 
ries. En  ce  qui  concerne  le  noyau  la  distinction  ne 
serait  pas  facile  entre  les  modifications  cadavériques 
et  les  modifications  pathologiques. 

Carrier  est  encore  plus  aflirmatif.  Pour  cet  auteur, 
les  lésions  cadavériques  ne  sauraient  être  davantage 
confondues  avec  les  lésions  pathologiques.  Il  est  vrai 
que  la  plupart  des  modifications  cadavériques  de  la 
cellule  considérées  isolément  telle  que  la  colora- 
bilité  du  noyau,  celle  de  la  substance  achromatique, 
l'état  pulvérulent  du  corps  cellulaire  cadavérique  ou 
pathologique  ne  sauraient  être  distinguées  facilement 
les  unes  des,  autres.  L'auteur  remarque  que  dans 
l'état  cadavérique  ces  différentes  altérations  sont  tou- 
jours réunies,  ne  formant  qu'un  tout  indivis  auquel 
s'ajoute  encore  la  présence  de  vacuoles  dans  le  pro- 
toplasma, l'hypercolorabilité  des  vaisseaux,  enfin  la 
présence  de  bactéries. 

Scarpini  1  a  u  tilisé  pour  ses  recherches  la  méthode  de 


i.  Scarpini.  Le  alterazioni  cadavériche  délie  cellule  nervose. 
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Donnagio  et  comme  sujets  d'études,  il  a  choisi  Ta 
moelle  épinière  du  lapin  qu'il  a  extraite  immédia- 
tement après  avoir  sacrifié  l'animal  dans  une 
chambre  humide  à  la  température  de  i5°.  Il  a 
prélevé  des  fragments  d'à  peu  près  5  millimètres 
toutes  les  deux  heures  pendant  un  jour  et  toutes 
les  heures  les  jours  suivants.  Il  n'a  pas  observé  de 
modifications  importantes  des  neurofibrilles  pen- 
dant les  premières  vingt-quatres  heures.  C'est  seu- 
lement après  oo  heures  qu'on  commence  à  observer 
par-ci  par-là  que  les  neurofibrilles  sont  moins  déli- 
cates, moins  régulières  et  moins  distinctes,  on  cons- 
tate les  mêmes  lésions  dans  le  réseau,  puis,  le  con- 
tour de  la  cellule  devient  moins  net,  à  cause  de  la 
présence  de  granulations  qui  envahissent  la  périphérie, 
le  contour  du  noyau  s'efface  également  ;  rarement 
l'auteur  a  observé  des  vacuoles.  Avec  la  progression 
des  lésions  des  neurofibrilles,  le  réseau  endocellulaire 
se  fragmente,  en  granulations  très  fines,  se  confon- 
dant avec  celles  constatées  à  la  périphérie.  La  plupart 
•de  ces  cellules  altérées  ont  perdu  leurs  prolongements. 
Dans  le  noyau  coloré,  il  apparaît  également  de  fines 
granulations  semblables  à  celles  du  corps  cellulaire. 
Il  en  résulte  que  la  cellule  s'est  transformée  en  une 
masse  informe  de  granulations.  L'auteur  a  trouvé 
quelques  critériums  qui  lui  permettent  de  distinguer 
ces. lésions  de  celles  que  produit  l'anémie  expéri- 
mentale. C'est  ainsi  par  exemple  que  dans  cette  der- 
nière, le  contour  de  la  cellule  est  bien  conservé  même 


Studi  col  método  di  Donaggio.  Riuixla  sperunent.  di  freniatriti, 
vol.  XXXt,  fasc.  m-iv,  igo5. 
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lorsque  le  réseau  est  devenu  complètement  granuleux. 
D'autre  pari,  les  altérations  des  fibrilles  longues  des 
prolongements  sont  habituellement  moins  avancées- 
que  celles  du  réseau.  Puis,  même  dans  les  éléments 
en  état  de  dégénérescence  granuleuse,  le  noyau  est 
toujours  incolore  et  ce  n'est  que  plus  tard  que  le 
nucléole  devient  colorable. 

Pour  G.  Jon  Lâche,  il  n'y  a  pas  de  différences 
tranchées  entre  les  lésions  cadavériques  et  les  lésions 
similaires  rencontrées  pendant  la  vie.  Pour  lui  ce  que 
nous  désignons  communément  régression  cadavé- 
rique ne  serait  en  réalité  que  les  phénomènes  histo- 
pathologiques  de  la  mort  naturelle  d'une  cellule.  La 
cadavérisalion  n'offre  donc   en  elle-même  aucune 
régression  qui  lui  soit  spécifique.  Sans  doute,  il  peut 
y  avoir  des  altérations  cadavériques  ayant  leur  pen- 
dant dans  les  altérations  vitales.   C'est  ainsi  par 
exemple  qu'il  me  semble  presque  impossible  de  dis- 
tinguer la  dégénérescence  granuleuse  des  neurofi- 
brilles delà  régression  granuleuse  cadavérique.  D'autre 
part,  il  peut  exister  dans  les  deux  cas  une  lésion  que 
j'ai  décrite  pour  la  première  fois  au  cours  des  encépha- 
lites, dans  l'hyperthermie  expérimentale,  etc.,  sous 
le  nom  de  formation  corpusculaire  périphérique. 
Puis,  la  désintégration  granuleuse  des  corpuscules 
de  Nissl  peut  revêtir  les  mêmes  caractères  dans  les 
altérations  pathologiques  lout.comme  dans  les  régres- 
sions cadavériques.  Toutefois,  les  lésions  cadavériques 
qui  relèvent  de  l'autolyse  sont  par  excellence  régres- 
sives, car  chez  le  cadavre  tout  phénomène  vital  est 
suspendu  ;  c'est  pour  cela  qu'on  ne  rencontre  jamais 
ni  de  la  vraie  chromalolysc  centrale  cl  périphérique 
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avec  tuméfaction  du  corps  cellulaire  et  du  noyau, 
avec  concentration  périnuçléaire,  C'est  précisément 
là  La  raison  pour  laquelle  le  faciès  des  lésions  cadavé- 
riques esl  distinct  de  celui  des  cellules  mortes  mais- 
qui  siègent  dans  un  milieu  vivant.  Dans  ce  dernier  cas 
le  milieu  vivant  dans  lequel  se  trouvent  les  cellules 
mortes  agit  sur  celles-ci,  et  il  arrive  que  les  altérations- 
de  la  nécrobiose  diffèrent  également  des  lésions  cada- 
vériques. 

Les  lésions  cadavériques  surtout  dans  leur  phase 
initiale  relèvent  d'un  mécanisme  analogue  à  celui  de 
l'autolyse.  On  comprend  sous  ce  nom  l' autodigestion 
des  organes  qui  apparaît  après  un  certain  temps  lors- 
qu'ils ont  été  prélevés  et  conservés  à  l'abri  de  l'action 
des  agents  des  bactéries.  Il  apparaît  une  dissolution 
et  une  liquéfaction  progressives  de  tout  l'organe.  Ces 
phénomènes  sont  dus  à  l'action  de  ferments  intra- 
cellulaires, qui  ne  sont  plus  gouvernés  par  les  actions- 
qui  ont  lieu  dans  l'organisme  vivant. 

Sans  doute  que  le  processus  d'autolyse  n'est 
pas  comparable  à  celui  qui  se  passe  dans  un  or- 
gane ou  un  tissu  mort  greffé  dans  un  organisme 
vivant,  car  ce  milieu  vivant  exerce  une  action  plus 
ou  moins  spéciale  sur  les  éléments  de  l'organe  mort 
qui  ne  réagissent  pas  de  la  même  façon  lorsque  le 
milieu  où  ils  se  trouvent  est  inerte. 

Nous  avons  fait  avec  M.  Minea  quelques  expé- 
riences sur  la  survivance  des  cellules  des  ganglions- 
-pinaux  greffés  à  différents  intervalles  après  la  mort. 

Depuis  les  recherches  de  Verworn  et  de  ses 
élèves,  il  est  connu  que  la  cellule  nerveuse,  pour  les- 
b(  soins  de  sa  fonction,  fait  usage  de  sa  réserve  d'oxy- 
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gène  et  que  les  centres  nerveux  des  animaux  à  sang 
froid  gardent  longtemps  leur  excitabilité,  s'ils  sont 
placés  dans  une  atmosphère  d'oxygène.  Mais  ces  ex- 
périences, de  même  que  celles  plus  récentes  deScuRo- 
der,  qui  a  utilisé  la  solution  de  Ri.nger  dans  ses 
recherches  sur  la  durée  de  survie  des  cellules  du  gan- 
glion sympathique  ne  nous  renseignent  pas  sur  la 
durée  de  vitalité  des  cellules  prises  sur  le  cadavre. 
Aussi,  avons-nous  utilisé  la  méthode  de  la  greffe  des 
ganglions  spinaux  et  du  ganglion  plexiforme  pour 
analyser  les  phénomènes  biologiques  qui  se  passent 
dans  les  cellules  dépourvues  de  toute  circulation.  Nous 
avons  employé  pour  nos  expériences  des  chats,  des 
lapins,  des  cobayes,  qu'on  a  tués  par  le  chloroforme 
et  chez  lesquels  on  a  ouvert  l'artère  carotide  après  la 
mort.  Voici  le  résumé  de  quelques-unes  de  ces  expé- 
riences : 

Greffe  du  second  ganglion  cervical  d'un  petit  chat, 
une  demi-heure  après  la  mort,  chez  un  autre  chat 
du  même  âge  sous  la  peau  de  l'oreille.  L'examen  a 
.été  pratiqué  treize  jours  après  la  transplantation.  Les 
changements  morphologiques  que  nous  avons  constatés 
ne  diffèrent  pas  essentiellement  de  ceux  qu'on  a  obser- 
vés dans  les  cas  où  la  transplantation  a  eu  lieu  immé- 
diatement après  la  mort.  En  effet,  il  existe  une 
bordure  incomplète  de  cellules  nerveuses  vivantes  à 
la  périphérie  du  ganglion. 

Parmi  ces  cellules,  quelques-unes  paraissent  plus 
volumineuses  qu'à  l'état  normal,  elles  sont  colorées 
fortement  et  leur  réseau  plus  ou  moins  élargi  est 
intact.'  Autour  de  ces  cellules,  de  même  qu'autour  de 
leur  axone,  on  constate  de  riches  plexus  de  ,fibrcs 
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fines.  Les  cellules  multipolaires  sont  en  petit  nombre 
et  leurs  prolongements  finissent  souvent  à  l'intérieur 
de  la  capsule  par  un  appendice  piriforme  ou  bien  par 
une  massue.  Mais  la  plupart  des  cellules  qui  persis- 
tt  nt  sont  atrophiées  à  différents  degrés,  sont  dépour- 
vues d'axones  et  n'offrent  pas  habituellement  des 
prolongements  de  nouvelle  formation. 

Les  cellules  disparues  sont  remplacées  par  des  no- 
dules résiduels.  Dans  le  centre  du  ganglion  il  y  a  des 
fibres  de  nouvelle  formation  se  présentant  sous  dif- 
férents aspects,  quelques  cellules  atrophiées  et  des 
nodules  de  remplacement. 

Transplantation  du  même  ganglion  une  heure  après 
la  mort  chez  le  chat.  Examen  pratiqué  treize  jours  après . 
Entre  ce  cas  et  le  précédent  il  n'y  a  qu'une  légère  diffé- 
rence de  degré,  à  savoir  :  les  cellules  pourvues  de  plexus 
péri-axonaux  et  péricellulaires  sont  plus  rares.  Néan- 
moins l'existence  de  semblables  cellules  est  certaine 
et  même  assez  fréquente  sur  quelques  coupes.  On 
trouve  par  endroits  quelques  cellules  en  état  d'irrita- 
tion sénile. 

Cobaye.  Homotransplantation  du  ganglion  plexi- 
forme  deux  heures  après  la  mort.  Le  nombre  des 
cellules  qui  persistent  sept  jours  après  est  beaucoup 
plus  restreint  et  les  fibres  fines  de  nouvelle  formation 
y  sont  très  rares. 

11  résulte  de  l'exposition  de  ces  faits  que  les  cellules 
nerveuses  des  ganglions  spinaux  survivent  encore 
quelque  temps  après  la  mort  réelle  de  l'animal.  La 
limite  de  cette  survivance  serait  de  une  heure  et  de- 
mie à  deux  heures  chez  les  animaux  que  j'ai  utilisés 
pour  nos  recherches.  Cette  survivance  ne  se  main- 


55G 


LA   CELLULE  NERVEUSE 


tient  que  dans  un  milieu  vivant  de  la  même  espèce 
animale.  Dans  ces  conditions  les  cellules  de  la  péri- 
phérie peuvent  traduire  leur  vitalité  par  la  formation 
de  nouvelles  expansions  parties  soit  du  corps  cellu- 
laire, soit  de  la  périphérie  ;  d'autre  part,  la  dispari- 
tion des  cellules  mortes  se  fait  à  peu  près  de  la 
même  façon  que  dans  le  cas  de  transplantation  des 
ganglions  pris  sur  l'animal  vivant  ou  immédiate- 
ment après  la  mort1. 

Si  au  lieu  de  faire  la  transplantation  du  ganglion 
sensitif  d'un  cadavre  sur  un  animal  de  la  même 
espèce  on  la  pratique  sur  une  espèce  différente, 
comme  par  exemple  du  chat  ou  lapin,  on  constate 
des  résultats  tout  différents.  Dans  ce  cas,  en  effet, 
toutes  les  cellules  ou  à  peu  près  meurent  et  leur 
structure  intérieure  est  profondément  altérée.  Leur 
cadavre  persiste  beaucoup  plus  longtemps  que  dans 
les  cas  d'homotransplantation.  En  conséquence,  on 
n'observe  pas  d'habitude  des  nodules  résiduels.  Pre- 
nons par  exemple  le  cas  d'un  ganglion  de  chat 
transplanté  sous  la  peau  de  l'oreille  d'un  lapin  une 
heure  après  la  mort  et  examiné  après  six  jours. 

Il  n'y  a  pas  de  disparition  des  cellules  nerveuses 
et  leur  configuration  externe  est  plus  ou  moins  bien 
conservée.  Mais  elles  ne  possèdent  plus  ni  réseau 

i.  Dejouis  l'impression  de  ce  livre,  j'ai  fait  en  collaboration 
avec  M.  Minex,  de  nouvelles  expériences  sur  la  survivance  des- 
cellules  des  ganglions  spiraux.  Nous  avons  constaté  que  si  on 
pratique  la  greffe  des  ganglions  de  petit  chat  même  4  heures 
après  la  mort  de  l'animal  les  cellules  de  la  périphérie  survivent, 
elles  présentent  des  phénomènes  vitaux  de  réaction  malgré  que 
leur  pouvoir  d'émettre  des  expansions  soit  complètement  annihilé. 
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ni  d'éléments  chromatophiïes,  leur  noyau  est  homo- 
gène et  souvent  peu  visible.  Par-ci  par-là,  on  trouve 
des  cellules  atrophiées,  quelques-unes  sont  vermou- 
lues et  endettées  grossièrement.  A  la  périphérie  du 
ganglion  on  voit  quelques  nodules  résiduels  conte- 
nant des  granulations  noires.  A  l'intérieur  de  la  ca- 
vité on  trouve  parfois  beaucoup  de  cellules  rondes  ou 


pIG  jgj  _  Cellule  du  ganglion  plexiforme  du  chat  transplanté  sous- 
la  peau  de  l'oreille  du  lapin  80'  après  la  mort,  examiné  12  ]outs 
après  la  grelTc.  Au  centre  de  la  cellule,  on  voit  un  noyau  complè- 
tement homogène  autour  duquel  il  y  a  un  canal  résultant  de  la 
fonte  du  cytoplàsma  et  qui  se  continue  a  gauche  et  a  droite  avec  un 
autre  celui  du  côté  dnut  vient  s'aboucher  à  un  canal  plus  court  et 
plus  large.  Dans  le  cytoplàsma  mort,  sans  structure,  on  voit  des 
granulations  noires  disséminées. 

{  ' 

polygonales  par  compression  pourvues  d'un  noyau 
homogène.'  Il  peut  encore  exister  des  cellules  plus 
ou  moins  semblables  dans  les  cavités  intracellulaires 
résultant  de  la  fonle. 

Dans  le  cas  où  l'examen  a  été  pratiqué  12  jours 
après  et  où  la  transplantation  a  clé  laite  80  minutes 
après  la  mort,  presque  toutes  les  cellules  persistent, 
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il  n'y  a  pas  de  nodules  résiduels,  mais,  en  échange, 
les  cellules  contiennent  des  granulations  brunâtres  de 
différentes  grandeurs  et  on  ne  voit  qu'une  proliféra- 
tion à  peine  commençante  des  cellules  satellites. 

Les  cellules  du  centre  sont  atrophiées  tandis  que 
celles  de  la  périphérie  ont  des  espèces  de  canaux  ou 


Fig.  162.  —  Môme  cas  que  le  précédent.  A  la  périphérie  du  canal  pé- 
rinucléaire  viennent  aboutir  trois  autres  canaux  dont  l'extrémité 
libre  s'ouvre  à  la  périphérie  de  la  cellule.  Dans  le  cytoplasma,  on 
voit  des  granulations  noires,  de  volume  considérable  entourées  d'une 
atmosphère  claire.  Le  noyau  est  atrophié  et  homogène. 

de  fentes  dans  lesquels  il  n'y  a  pas  de  traces  de  cel- 
lules satellites.  En  outre  dans  les  parties  profondes 
du  ganglion,  on  voit  une  accumulation  considérable 
de  cellules  mononucléaires  variables  de  forme  et  sur 
la  provenance  desquelles  il  est  difficile  de  se  pronon- 
cer. Fort  probablement  il  s'agit  là  de  cellules  émi- 
grées.  Cette  infiltration  considérable  réalise  un  con- 
traste visible   même  à  l'œil  nu  entre  les  parties 
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superEcielles  et  profondes  du  ganglion.  Ce  qui  carac- 
térise les  hétéro-transplantations  des  ganglions  post 
mortem,  c'est  la  persistance  prolongée  des  cellules 
mortes  (fig.  161  et  162)  et  l'absence  complète  de 
neuronophagie  par  les  cellules  satellites  de  Cajal. 
Sans. doute  que  la  vitalité  de  ces  dernières  étant  plus 
ou  moins  compromise  dans  le  milieu  hétérogène, 
plies  ne  peuvent  pas  exercer  leur  rôle  de  destruction 
des  cellules  nerveuses  mortes.  J'avais  constaté  aupa- 
ravant le  même  phénomène  pour  les  nerfs  hétéro- 
transplantés.  Nos  recherches  démontrent  que  le  mé- 
canisme de  l'autolyse  tel  qu'il  se  passe  dans  les 
lésions  cadavériques  est  à  distinguer  du  phénomène 
de  cytolyse  et  de  neurophagie  qui  a  lieu  dans  un 
organe  mort  qui  séjourne  dans  un  autre  organisme 
vivant  et  que  d'autre  part  le  mode  de  destruction  des 
éléments  morts  n'est  pas  le  même  lorsque  l'on  pra- 
tique la  greffe  de  cet  organe  chez  un  animal  de  la 
même  espèce  ou  d'espèce  différente.  Ensuite  le  laps 
de  temps  qui  s'est  écoulé  entre  la  mort  de  cet  organe 
et  sa  greffe  dans  l'organisme  vivant  joue  un  rôle 
essentiel  clans  l'expression  de  ces  lésions. 
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ENCYCLOPÉDIE  SCIENTIFIQUE 

Publiée  sous  la  direction  du  D''  TOULOUSE 


Nous  avons  entrepris  la  publication,  sous  la  direction 
générale  de  son  fondateur,  le  Dr  Toulouse,  Directeur  à 
l'École  des  Hautes  Études,  d'une  Encyclopédie  scienti- 
fique de  langue  française  dont  on  mesurera  l'importance 
à  ce  fait  qu'elle  est  divisée  en  4o  sections  ou  Bibliothèques 
et  qu'elle  comprendra  environ  iooo  volumes.  Elle  se  pro- 
pose de  rivaliser  avec  les  plus  grandes  encyclopédies  étran- 
gères et  même  de  les  dépasser,  tout  à  la  fois  par  le  carac- 
tère nettement  scientifique  et  la  clarté  de  ses  exposés,  par 
l'ordre  logique  de  ses  divisions  et- par  son  unité,  enfin 
par  ses  vastes  dimensions  et  sa  forme  pratique. 

I 

PLAN  GÉNÉRAL  DE  L'ENCYCLOPÉDIE 

Mode  de  publication.  —  L'Encyclopédie  se  composera  de 
monographies  scientifiques,  classées  méthodiquement  et  formant 
dans  leur  enchaînement  un  exposé  de  toute  la  science.  Organisée 
sur  un  plan  systématique,  cette  Encyclopédie,  tout  en  évitant 
les  inconvénients  des  Traités,  —  massifs,  d'un  prix  global  élevé, 
difficiles  à  consulter,  —  et  les  inconvénients  des  Dictionnaires, 
—  où  les  articles  scindés  irrationnellement,  simples  chapitres 
alphabétiques,  sont  toujours  nécessairement  incomplets,  —  réu- 
nira les  avantages  des  uns  et  des  autres. 

Du  Traité,  l'Encyclopédie  gardera  la  supériorité  que  possède 
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un  \ensemble  complet,  bien  divisé  et  fournissant  sur  chaque 
science  tous  les  enseignements  et  tous  les  renseignements  qu'on 
en  réclame.  Du  Dictionnaire,  l'Encyclopédie  gardera  les  facilités 
de  recherches  par  le  moyen  d'une  table  générale,  l'Index  de 
l'Encyclopédie,  qui  paraîtra  dès  la  publication  d'un  certain  nom- 
bre de  volumes  et  sera  réimprimé  périodiquement.  L'Index  ren- 
verra le  lecteur  aux  différents  volumes  et  aux  pages  où  se  trou- 
vent traités  les  divers  points  d'une  question. 

Les  éditions  successives  de  chaque  volume  permettront  de 
suivre  toujours  de  près  les  progrès  de  la  science.  Et  c'est  par  là 
que  s'affirme  la  supériorité  de  ce  mode  de  publication  sur  tout 
autre.  Alors  que,  sous  sa  masse  compacte,  un  traité,  un  diction- 
naire ne  peut  être  réédité  et  renouvelé  que  dans  sa  totalité  et 
qu'à  d'assez  longs  intervalles,  inconvénients  graves  qu'atténuent 
mal  des  suppléments  et  des  appendices,  l'Encyclopédie  scienti- 
fique, au  contraire,  pourra  toujours  rajeunir  les  parties  qui  ne 
seraient  plus  au  courant  des  derniers  travaux  importants.  Il  est 
évident,  par  exemple,  que  si  des  livres  d'algèbre  ou  d'acoustique 
physique  peuvent  garder  leur  valeur  pendant  de  nombreuses 
années,  les  ouvrages  exposant  les  sciences  en  formation,  comme 
la  chimie  physique,  la  psychologie  ou  les  technologies  indus- 
trielles, doivent  nécessairement  être  remaniés  à  des  intervalles 
plus  courts. 

Le  lecteur  appréciera  la  souj^lesse  de  publication  de  celte 
Encyclopédie,  toujours  vivante,  qui  s'élargira  au  fur  et  à  mesure 
des  besoins  dans  le  large  cadre  tracé  dès  le  début,  mais  qui 
constituera  toujours,  dans  son  ensemble,  un  traité  complet  de 
la  Science,  dans  chacune  de  ses  sections  un  traité  complet  d'une 
science,  et  dans  chacun  de  ses  livres  une  monographie  complète. 
Il  pourra  ainsi  n'acheter  que  telle  ou  telle  section  de  l'Encyclo- 
pédie, sûr  de  n'avoir  pas  des  parties  dépareillées  d'un  tout. 

L'Encyclopédie  demandera  plusieurs  années  pour  être  achevée  ; 
car  pour  avoir  des  expositions  bien  faites,  elle  a  pris  ses  colla- 
borateurs plutôt  parmi  les  savants  que  parmi  les  professionnels 
de  la  rédaction  scientifique  que  l'on  retrouve  généralement  dans 
les  œuvres  similaires.  Or  les  savants  écrivent  peu  et  lentement  : 
et  il  est  préférable  de  laisser  temporairement  sans  attribution 
certains  ouvrages  plutôt  que  de  les  confier  à  des  auteurs  insuffi- 
sants. Mais  cette  .lenteur  et  ces  vides  ne  présenteront  pas  d'in- 
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convénients,  puisque  chaque  livre  est  une  œuvre  indépendante 
Bt  que  tous  les  volumes  publiés  sont  à  tout  moment  réunis  par 
V Index  de  l'Encyclopédie.  On  peut  donc  encore  considérer  l'En- 
cyclopédie comme  une  librairie,  où  les  livres  soigneusement 
choisis,  au  lieu  de  représenter  le  hasard  d'une  production  indi- 
viduelle, obéiraient  à  un  plan  arrêté  d'avance,  de  manière  qu'il 
n'y  ait  ni  lacune  clans  les  parties  ingrates,  ni  double  emploi  dans 
les  parties  très  cultivées. 

Caractère  scientifique  des  ouvrages.  —  Actuellement, 
les  livres  de  science  se  divisent  en  deux  classes  bien  distinctes  : 
les  livres  destinés  aux  savants  spécialisés,  le  plus  souvent  incom- 
préhensibles pour  tous  les  autres,  faute  de  rappeler  au  début  des 
chapitres  les  connaissances  nécessaires,  et  surtout  faute  de  défi- 
nir les  nombreux  termes  techniques  incessamment  forgés,  ces 
derniers  rendant  un  mémoire  d'une  science  particulière  inintelli- 
gible à  un  savant  qui  en  a  abandonné  l'étude  durant  quelques 
années  ;  et  ensuite  les  livres  écrits  pour  le  grand  public,  qui  sont 
sans  profit  pour  des  savants  et  même  pour  des  personnes  d'une 
certaine  culture  intellectuelle. 

L'Encyclopédie  scientifique  a  l'ambition  de  s'adresser  au  public 
le  plus  large.  Le  savant  spécialisé  est  assuré  de  rencontrer  dans 
les  volumes  de  sa  partie  une  mise  au  point  très  exacte  de  l'état 
actuel  des  questions;  car  chaque  Bibliothèque,  par  ses  techniques 
et  ses  monographies,  est  d'abord  faite  avec  le  plus  grand  soin 
pour  servir  d'instrument  d'études  et  de  recherches  à  ceux  qui 
cultivent  la  science  particulière  qu'elle  représente,  et  sa  devise 
pourrait  être  :  Par  les  savants,  pour  les  savants.  Quelques-uns 
de  ces  livres  seront  même,  par  leur  caractère  didactique,  desti- 
nés à  devenir  des  ouvrages  classiques  et  à  servir  aux  études  de 
l'enseignement  secondaire  ou  supérieur.  Mais,  d'autre  part,  le 
lecteur  non  spécialisé  est  certain  de  trouver,  toutes  les  fois  que 
cela  sera  nécessaire,  au  seuil  de  la  section,  —  dans  un  ou  plu- 
sieurs volumes  de  généralités,  —  et  au  seuil  du  volume,  —  dans 
un  chapitre  particulier,  —  des  données  qui  formeront  une  véri- 
table introduction  le  mettant  à  même  de  poursuivre  avec  profit 
sa  lecture.  Un  vocabulaire  technique,  placé,  quand  il  y  aura 
lieu,  à  la  fin  du  volume,  lui  permettra  de  connaître  toujours  le 
sens  des  mots  spéciaux. 
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ORGANISATION  SCIENTIFIQUE 

Par  son  organisation  scientifique,  l'Encyclopédie  parait  devoir 
offrir  aux  lecteurs  les  meilleures  garanties  dè  compétence.  Elle 
est  divisée  en  Sections  ou  Bibliothèques,  à  la  téle  desquelles  sont 
placés  des  savants  professionnels  spécialisés  dans  chaque  ordre 
de  sciences  et  en  pleine  force  de  production,  qui,  d'accord  avec 
le  Directeur  général,  établissent  les  divisions  des  matières,  choi- 
sissent les  collaborateurs  et  acceptent  les  manuscrits.  Le  même 
esprit  se  manifestera  partout:  éclectisme  et  respect  de  toutes 
les  opinions  logiques,  subordination  des  théories  aux  données  de 
l'expérience,  soumission  à  une  discipline  rationnelle  stricte  ainsi 
qu'aux  règles  d'une  exposition  méthodique  et  claire.  De  la  sorte, 
le  lecteur,  qui  aura  été  intéressé  par  les  ouvrages  d'une  section 
dont  il  sera  l'abonné  régulier,  sera  amené  à  consulter  avec  con- 
fiance les  livres  des  autres  sections  dont  il  aura  besoin,  puisqu'il 
sera  assuré  de  trouver  partout  la  même  pensée  et  les  mêmes 
garanties.  Actuellement,  en  effet,  il  est,  hors  de  sa  spécialité, 
sans  moyen  pratique  de  juger  de  la  compétence  réelle  des  au- 
teurs. 

Pour  mieux  apprécier  les  tendances  variées  du  travail  scienti- 
fique adapté  à  des  fins  spéciales,  l'Encyclopédie  a  sollicité,  pour 
la  direction  de  chaque  Bibliothèque,  le  concours  d'un  savant 
placé  dans  le  centre  même  des  études  du  ressort.  Elle  a  pu  ainsi 
réunir  des  représentants  des  principaux  Corps  savants,  Établis- 
sements d'enseignement  et  de  recherches  de  langue  française  : 

Conservatoire  des  Arts  et  Mé- 
tiers. 

Ecole  d'Anthropologie. 
Institut  National  agronomique. 
École  vétérinaire  d'Alfort. 
École  supérieure  d'Électricité. 
École  de  Chimie  industrielle  de 
Lyon. 

École  des  Braux-Arts. 
École  des  Sciences  politiques'. 

Observatoire  de  Paris. 
Hôpitaux  de  Paris. 


Institut. 

Académie  de  Médecine. 

Collège  de  France. 
Muséum  d'Histoire  naturelle. 
Ecole  des  Hautes  Eludes. 
Sorbonne  et  Ecole  normale. 
Facultés  des  Sciences. 
Facultés  des  Lettres. 
Facultés  de  Médecine. 
Instituts  Pasteur. 
École  des  Ponts  et  Chaussées. 
École  des  Mines. 
Ecole  Polytechnique. 
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BUT  DE  L'ENCYCLOPÉDIE 

Vu  xvm<-  siècle^  «  l'Encyclopédie  »  a  marque  un  magnifique 
mouvemen1  de  La  pensée  vers  la  critique  rationnelle.  A  cette 
é  '  im,  telle  manifestation  devait  avoir  un  caractère  philo- 
sophique. Aujourd'hui,  L'heure  est  venue  de  renouveler  ce  grand 
effort  dè  critique,  mais  dans  une  direction  strictement  seien^ 
Boue  ;  c'esl  là  Le  but  de  la  nouvelle  Encyclopédie. 

Vinsi  la  science  pourra  lutter  avec  la  littérature  pour  la  direc- 
tion  des  esprits  cultivés,  qui,  au  sortir.des  écoles,  ne  demandent 
■mère  de  conseils  qu'aux  œuvres  d'imagination  et  à  des  encyclo- 
pédies dù  La  science  a  une  place  restreinte,  tout  à  fait  hors  de 
proportion  avec  son  importance.  Le  moment  est  favorable  a  cette 
tentative  ;  car  les  nouvelles  générations  sont  plus  instruites  dans 
l'ordre  scientifique  que  les  précédentes.  D'autre  part  la  science 
est  devenue,  par  sa  complexité  et  par  les  corrélations  de  ses 
parties,  une  matière  qu'il  n'est  plus  possible  d'exposer  sans  la 
collaboration  de  tous  les  spécialistes,  unis  là  comme  le  sont  les 
producteurs  dans  tous  les  départements  de  l'activité  économique 

contemporaine.  ■ 

\  un  autre  point  de  vue,  l'Encyclopédie,  embrassant  toutes  les 
manifestations  scientifiques,  servira  comme  tout  inventaire  à 
mettre  au  jour  les  lacunes,  les  champs  encore  en  friche  ou  aban- 
donnés, —  ce  qui  expliquera  la  lenteur  avec  laquelle  certaines 
sections  se  développeront,  -  et  suscitera  peut-être  les  travaux 
nécessaires.  Si  ce  résultat  est  atteint,  elle  sera  1ère  d'y  avoir 
contribué. 

Elle  apporte  en  outre  une  classification  des  sciences  et,  par  ses 
divisions,  une  tentative  de  mesure,  une  limitation  de  chaque 
domaine.  Dans  son  ensemble,  elle  cherchera  à  refléter  exactement 
le  prodigieux  effort  scientifique  du  commencement  de  ce  siècle  et 
un  moment  de  sa  pensée,  en  sorte  que  dans  l'avenir  elle  reste  le 
document  principal  où  l'on  puisse  retrouver  et  consulter  le  témoi- 
gnage de  cette  époque  intellectuelle. 

On  peut  voir  aisément  que  l'Encyclopédie  ainsi  conçue,  ainsi 
réalisée,  aura  sa  place  .dans  toutes  les  bibliothèques  publiques, 
universitaires  et  scolaires,  dans  les  laboratoires,  entre  les  mains 
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des  savants,  des  industriels  et  de  tous  les  hommes  instruits  qui 
veulent  se  tenir  au  courant  des  progrès,  dans  la  partie  qu'ils  cul- 
tivent eux-mêmes  ou  dans  tout  le  domaine  scientifique.  Elle  fera 
jurisprudence,  ce  qui  lui  dicte  le  devoir  d'impartialité  qu'elle 
aura  a  remplir. 

Il  n'est  plus  possible  de  vivre  dans  la  société  moderne  en 
ignorant  les  diverses  formes  de  cette  activité  intellectuelle  qui 
révolutionne  les  conditions  de  la  vie  ;  et  l'interdépendance  de  la 
science  ne  permet  plus  aux  savants  de  rester  cantonnés,  spécia- 
lisés dans  un  étroit  domaine.  Il  leur  faut,  —  et  cela  leur  est  sou- 
vent difficile,  —  se  mettre  au  courant  des  recherches  voisines. 
A  tous,  l'Encyclopédie  offre  un  instrument  unique  dont  la  portée 
scientifique  et  sociale  ne  peut  échapper  à  personne. 


IV  ' 

CLASSIFICATION  DES  MATIÈRES  SCIENTIFIQUES 

La  division  de  l'Encyclopédie  en  Bibliothèques  a  rendu  néces- 
saire l'adoption  d'une  classification  des  sciences,  où  se  manifeste 
nécessairement  un  certain  arbitraire,  étant  donné  que  les  sciences 
se  distinguent  beaucoup  moins  par  les  différences  de  leurs  objets 
que  par  les  divergences  des  aperçus  et  des  habitudes  de  notre 
esprit.  Il  se  produit  en  pratique  des  interpénétrations  réciproques 
entre  leurs  domaines,  en  sorte  que,  si  l'on  donnait  à  chacun 
l'étendue  à  laquelle  il  peut  se  croire  en  droit  de  prétendre,  il 
envahirait  tous  les  territoires  voisins;  une  limitation  assez  stricle 
est  nécessitée  par  le  fait  même  de  la  juxtaposition  de  plusieurs 
sciences. 

Le  plan  choisi,  sans  viser  à  constituer  une  synthèse  philoso- 
phique des  sciences,  qui  ne  pourrait  être  que  subjective,  a  tendu 
pourtant  à  échapper  dans  la  mesure  du  possible  aux  habitudes 
traditionnelles  d'esprit,  particulièrement  à  la  routine  didactique, 
et  à  s'inspirer  de  principes  rationnels. 

Il  y  a  deux  grandes  divisions  dans  le  plan  général  de  l'Ency- 
clopédie :  d'un  côté  les  sciences  pures,  et,  de  l'autre,  toutes  les 
technologies  qui  correspondent  à  ces  sciences  dans  la  sphère  dos 
applications.  A  pari  cl  au  début',  une  Bibliothèque  d'inlroduo- 
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tion  générale  est  consacrée  à  la  philosophie  des  sciences  (histoire 

des  idées  directrices,  logique  et  méthodologie).  \ 

Les  sciences  pures  et  appliquées  présentent  en  outre  une  divi- 
sion générale  en  sciences  du  monde  inorganique  et  en  sciences 
biologiques.  Dans  ces  deux  grandes  catégories,  l'ordre  est  celui 
de  particularité  croissante,  qui  marche  parallèlement  à  une  rigueur 
décroissante.  Dans  les  sciences  biologiques  pures  enfin,  un  groupe 
de  sciences  s'est  trouvé  mis  à  part,  en  tant  qu'elles  s'occupent 
moins  de  dégager  des  lois  générales  et  abstraites  que  de  fournir 
des  monographies  d'êtres  concrets,  depuis  la  paléontologie  jus- 
qu'à l'anthropologie  et  l'ethnographie. 

Etant  donnés  les  principes  rationnels  qui  ont  dirigé  cette  clas- 
sification, il  n'y  a  pas  lieu  de  s'étonner  de  voir  apparaître  des 
groupements  relativement  nouveaux,  une  biologie  générale,  — 
une  physiologie  et  une  pathologie  végétales,  distinctes  aussi 
bien  de  la  botanique  que  de  l'agriculture,  —  une  chimie  phy- 
sique, etc. 

En  revanche,  des  groupements  hétérogènes  se  disloquent  pour 
que  leurs  parties  puissent  prendre  place  dans  les  disciplines 
auxquelles  elles  doivent  revenir.  La  géographie,  par  exemple, 
retourne  à  la  géologie,  et  il  y  a  des  géographies  botanique, 
zoologique,  anthropologique,  économique,  qui  sont  étudiées  dans 
la  botanique,  la  zoologie,  l'anthropologie,  les  sciences  écono- 
miques. 

Les  sciences  médicales,  immense  juxtaposition  de  tendances 
très  diverses,  unies  par  une  tradition  utilitaire,  se  désagrègent 
en  des  sciences  ou  des  techniques  précises  ;  la  pathologie, 
science  de  lois,  se  distingue  de  la  thérapeutique  ou  de  l'hygiène, 
qui  ne  sont  que  les  applications  des  données  générales  fournies 
par  les  sciences  pures,  et  à  ce  titre  mises  à  leur  place 'ration- 
nelle. 

Enfin,  il  a  paru  bon  de  renoncer  à  l'anthropocentrisme  qui 
exigeait  une  physiologie  humaine,  une  anatomie  humaine,  une 
embryologie  humaine,  une  psychologie  humaine.  L'homme  est 
intégré  dans  la  série  animale  dont  il  est  un  aboutissant.  Et  ainsi, 
son  organisation,  ses  fonctions,  son  développement,  s'éclairent 
de  toute  l'évolution  antérieure  et  préparent  l'étude  des  formes 
plus  complexes  <los  groupements  organiques  qui  sont  offerts  par 
l'étude  des  sociétés 
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On  peut  voir  que,  malgré  la  prédominance  de  la  préoccupation 
pratique  dans  ce  classement  des  Bibliothèques  de  V Encyclopédie 
scientifique,  le  souci  de  situer  rationnellement  les  sciences  dans 
leurs  rapports  réciproques  n'a  pas  été  négligé.  Enfin  il  est  à 
peine  besoin  d'ajouter  que  cet  ordre  n'implique  nullement  une 
hiérarchie,  ni  dans  l'importance  ni  dans  les  difficultés  des  diverses 
sciences.  Certaines,  qui  sont  placées  dans  la  technologie,  sont 
d'une  complexité  extrême,  et  leurs  recherches  peuvent  figurer 
parmi  les  plus  ardues. 

Prix  de  la  publication.  —  Les  volumes,  illustrés  pour  la 
plupart,  seront  publiés  dans  le  format  in-18  jésus  et  cartonnés. 
De  dimensions  commodes,  ils  auront  4oo  pages  environ,  ce  qui 
représente  une  matière  suffisante  pour  une  monographie  ayant 
un  objet  défini  et  important,  établie  du  reste  selon  l'économie 
du  projet  qui  saura  éviter  l'émiettement  des  sujets  d'exposition. 
Le  prix  étant  fixé  uniformément  à  5  francs,  c'est  un  réel  progrès 
dans  les  conditions  de  publication  des  ouvrages  scientifiques, 
qui,  dans  certaines  spécialités,  coûtent  encore  si  cher. 
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Microbiologie  et  Parasi-    A.  Calmette,  professeur  à  la  Faculté  de 

lologie   Médecine  de  l'Université,  directeur  de 

l'Institut  Pasteur  de  Lille  et  F.  Bezan- 
çon,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de 
Médecine  de  Paris,  médecin  des  Hôpi- 
taux. 

S*  A.  Pathologie    M.  Klippel,  médecin  des  Hôpitaux  de 
médicale.       Paris.  ■ 
B.  Neurologie.    E.  Toulouse,  directeur  de  Laboratoire  à 
l'École  des  Hautes  Études,  médecin  en 
y16'     !  chef  de  l'asile  de  Villejuif. 

|  C.  Path.  chi-  L.  Picqué,  chirurgien  des  Hôpitaux  de 
\        rurgicale.  Paris. 

D.  Sciences  biologiques  descriptives: 

Paléontologie. .    .    .    .    M.  Boule,  professeur  au  Muséum  d'His- 
toire naturellle. 

/  A.  Généralités    H.  Lecomte,  professeur  au  Muséum  d'His- 

n  ,       \  et  phané-       toire  naturelle. 
notant-   1  ■ 

J  roqames.  * 

que.     ]  J 

I  B.    Cryptoga-  L.  Mangin,  professeur  au  Muséum  d'His- 

\  mes.  toire  naturelle. 

Zoologie  G.  Loisel,  directeur  de  Laboratoire  à 

l'École  des  Hautes  Éludes. 
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a4.  Anatomie  et  Embryologie.    G.   Loisel,  directeur  de  Laboratoire  à 

l'École  des  Hautes  Etudes. 

23.  Anthropologie  et  Ellino-    G.  Papillault,  directeur-adjoint  du  La- 

graphie   boratoire  d'Anthropologie  à  l'Ecole  des 

Hautes  Études,  professeur  à  l'École 
d'Anthropologie. 

26.  Économie  politique.  .    .    D.  Bellet,  professeur  à  l'École  des  Scien- 
ces politiques. 


II.  Sciences  appliquées. 

A.  Sciences  mathématiques  : 

2  -,  Mathématiques  appliquées.    M.  d'Ocagne,  professeur  à  l'École  des 

Ponts  et  Chaussées,  répétiteur  à  l'École 
polytechnique. 

28.  Mécanique  appliquée  et gé-    M.  d'Ocagne,  professeur  à  l'École  des 

nie   Ponts  et  Chaussées,  répétiteur  à  l'École 

polytechnique. 

B.  Sciences  inorganiques  : 

29.  Industries  physiques. .    .    H.  Chaumat,  sous-directeur  de  l'École 

supérieure  d'Électricité  de  Paris. 

30.  Photographie  A.  Setewetz,  sous-directeur  de  l'École 

de  Chimie  industrielle  de  Lyon. 

31.  Industries  chimiques.  .    .    J.  Dérôme,  professeur  agrégé  de  physique 

au  collège  Chaptal,  inspecteur  des  Éta- 
blissements classés. 

82.  Géologie  et  minéralogie  L.  Cayeux,  professeur  à  l'Institut  natio- 
nal agronomique,  professeur  de  géolo- 
gie à  l'École  des  Mines. 

33.  Construction  J.  Pillet,  professeur  au  Conservatoire 

des  Arts  et  Métiers  et  à  l'école  des 
Beaux-Arts. 

C.  Sciences  biologiques  : 

3.'|.  Industries  biologiques.    .    G.  Bertrand,  chargé  de  cours  à  la  Sor- 

bonne. 

35.  Botanique-  appliquée    et.   H.  Lecomte,  professeur  au  Muséum  d'His- 
agricullure   toire  naturelle. 

30    Zoologie  appliquée.   .    .    R.  Baron,  professeur  à  l'École  vétérinaire 

d'Alfort. 
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Thérapeutique  générale  et 
pharmacologie.. 


G.  Poijgmkt,  membre  fie  l'Académie  de 
•médecine,  professeur  ù  la  Faculté  de 
Médecine  de  l'Université  de  Paris. 


38.  Hygiène  et  médecine  pu-    À.  Calm'ette,  professeur  à  la  Faculté  de 


O    f  —  ■»»•  ■    »  "  J       1  »  »  ««  A       U       IH        1      il'     Il  M 

bliques   Médecine  de  l'Université,  directeu 

l'Institut  Pasteur  de  Lille  et  F.  Be 


3g.  Psychologie  appliquée. 
t\o.  Sociologie  appliquée.. 


r  da 
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çon,  professeur  agrégea  la  Faculté  de 
Médecine  de  Paris,  médecin  des  Hôpi- 
taux. 

E.  Toulouse,  directeur  de  Laboratoire  à 
l'Ecole  des  Hautes  Etudes,  médecin  en 
chef  de  )-'asile  de  Villejuif. 

Tn.  Ruyssen,  professeur  à  la  Faculté  des 
Lettres  de  l'Université  de  Bordeaux. 


M.  Albert  Maire,  bibliothécaire  à  la  Sorbonne,  est  chargé  de  l'Index 
de  l'Encyclopédie  scientifique.  , 


CHARTRES. 


  IMPRIMERIE   DURAND,    RUE  FULBERT. 


